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I. 


Zweite Jahresversammlung der Gesellscliaft Deutscher 
Nerrenarzte in Heidelberg am 3. and 4. Oktober 1908. 

Am 3. und 4. Oktober wurde im Horsaale der Heidelberger medi- 
zinisehen Klinik die 2. Jahresversammlung der Gesellscliaft Deutscher 
jServenarzte abgehalten. Anwesend waren u. a. die Herren: 

Erb-Heidelberg, Fischler-IIeidelberg, Arusperger - Heidelberg, 
Sekweiger-Wien, Muskens-Amsterdam, Marburg-Wien, Wallenberg- 
Danzig, Schlesinger-Wien, v. Frankl-Hochwart-Wien, C. U. Ariens- 
Kappers-Amsterdam, Ed. Schwarz-Riga, Otto Stendei*-Riga, C. Schacht- 
Todtmoos, Paul Ebers-Baden-Baden, C. v. Malaise-Mfluciien, Mendels¬ 
sohn-Paris, Tboinsen-Bonn, Rumpf-Bonn, Wilmanns-Heidclberg, 
Schfltz-Wiesbaden, Dinkler-Aacben. E. Schultzo-Greifswald, Selioen- 
born-Heidelberg, Hornburger-Heidelberg. 0. Moyer-Liebenstein. Ed in- 
ger-Frankfurt a/M., Boettiger-Hamburg, W. Fururohr-Nurnberg, de 
Montet-Schloss Hard, Apeit-Glotterbad. v. Eck-Godesberg, Deetjcn- 
Wilhelmshohe, BOlimig-Dresden, Haenel-Dresden, Fr. Sehultze-Bonn, 
Westphal-Bonn, A. Wassermann-Berlin, Friedliinder-IIolie Mark, 
Saenger-Hamburg. Seeligmuller jun.-Halle, Radeniacher-Halle, 
Bruns-Hannover, Ra nke-Heidelberg. Pap pen he i m-Heidelberg, G.Fi sclie r- 
Stuttgart, Giese-Langenschwalbach, E. Reniak-Berlin, Maas-Berlin. 
l'etren-Upsala, van Valkenburg-Meerenberg. Em b den-Hamburg, 
v. Wasielewski-Heidelberg. Dreyfus-Heidelberg, Hoche-Freiburg, 
Peltzer-Bremen, Romer-Hirsau, K u in me 1-Heidelberg, Reckmann- 
Oeynhausen, Wollenberg -Strasslmrg, Noune-Hamburg. Becker-Baden- 
Baden. Erlennxeyer-Bendort. De.te rmanu-St. Blasien, Rdbim>r-Heidel¬ 
berg. Kehrer-Heidelberg, Cursehinaun-Maiuz. II. Kron-Berlin. Roth¬ 
man n-Berlin, Ernst-Heidelberg, I,a<| tier-Frankfurt. II el I path-Karls¬ 
ruhe, Beyer-Roderbirken, S. Auerbach-Franklurt a/M., Kalberlah- 
Frankfurt a/M., Kohnstamm-Kdnigst.ein, Steinhausen-Metz, Bayer- 
t dial- Worms, Lu bo w ski- Wiesbaden. Szbreny i-Budapest, Bye ho wsk i - 
Warschau, Karplus-Wien, Medea-Mailand, EIsasser-Heidelberg, v. Eco¬ 
no mo-Wien, Barner-Braunlage, v. Monakow-Ziiridi, Th. Leher-IIeidel- 
herg, S t. a r c k • Karlsruhe, Starcke-Berka, Gy u mi an-Budapest. Foerster- 
Boun, Sacki-Mtinchen, Ralilson-Frankenthal. I’. Sellusier-Berlin. Sei¬ 
fert-Dresden. Warda-Blankeiihurg. Angeloff-Wieshaden. Soot beei - 
Giessen, Max Loew v-Marienbad, O. Fis eher-Prag. Sell woerer-Baib-u- 
weiler, Geissler-Heilbronn. Ha up t in a n- lleiddlicre. M er in a n n - Mann¬ 
heim, Mann-Mannheim, Linn-IIeidrlherir. 1 t am i-Japan. A. Iloft'niann- 
IMisseldorf, Rothschild-Ileidelberg. Nolda-St. Moritz. Ildcnr Stelzner- 
Cliarlottenburg, I.eo Mfiller-IIeidelbrrg. A. Hel 1 ma n n- 1’ranktnrt a M.. 
Best-Heidelberg. W. Flciner-Heidelberg. I.<>r1 1 it<■ i - -Tli>>iii m iir. f lf">r — 

Deutsche Ze-itsohrift f. Xervi iifi Glkmol**. IM. J 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 
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h(iim-Berlin. H. Levi-Stuttgart. Treu pel-Frankfurt a/M., Zahn-Stutt- 
gart, Fritz Kaufinann-Mannhehn, Niss l-Heidelberg, Masing-Dorpat, 
Schulze-Kahleyss-Hofheim i/T., Faeklam-Suderode, Pol-Heidelberg, 
Hezel-Wiesbaden, Teuscber-Weisser Hirsch. Veraguth-ZOrioh, Waet- 
zoldt-Wiesbaden, Plaut-Mttnchen. Cassirer-Berlin. Laehr-Haus Schfi- 
now. Wanke-Friedricliroda, Lasker-Freiburg i/B., R. Friedlander- 
Wiesbaden, Wo ll'ske hi-Frankfurt, Roe in held- Horuegg, To bias-Berlin. 
Weil-Stuttgart. M. Neumann-Karlsruhe. Kr eh 1-Heidelberg. Neisser- 
Bunzlau. Fedor Krause-Berlin. Kleist-Frankfurt a/M., Quensel- 
Kdnigstein, Eichelberg-Gottingen, v. Hippel-Heidelberg, Lilicnstein- 
Bad Nauheim, Schiitz-Barmen, Stoffel-Ileidelbcrg. Peyerl-Heidelberg. 
Marie Kobele-Heidelberg. Friedmann-Mannheim, 0. Cohnheim-Hei- 
delberg, Kdda Stem))el-Heidelberg, IIo 11-Heidelberg, Ruth Pldger- 
Ileidelberg, W a eh ter-Heidelberg, 11 or n stein- Heidelberg. Sell u man n- 
Reval, Hauser-Heidelberg, Feer-IIeidelberg, Giclen-Duisburg, L.Arn- 
sperger-Heidellierg, March and - Heidelberg, N iepel t - Heidelberg, Lust- 
lleidelberg. Pi is ter-Heidelberg, Katz - Karlsruhe, Lauden heimer- Als- 
bach, llrauer-Marburg, v. Rad-Niirnberg, Warneke-Berlin. (Die Liste 
i't nit'llt ganz vullstiindig. da niclit alle Anwesemlen sicb cintrugen.' 


1. Sitzung. 

Am 3. Oktober, vormittags 9 Ulir. 

Yorsitzender: Herr \V. Erb. 

Der Vorsitzende erbttnet kurz naeli 9 Ulir die 2. Jahresver- 
saiumlung der Gesellschaft mid begriisst zuniiebst die zahlreich 
erschieuenen Teilnehmer anfs herzliehste. Er betont. dass er die Wahl 
von Heidelberg- als diesjabrigen Versainrnlungsort, die in Dresden iinter 
lebhafter Acclamation erfolgte, zwar gem aceeptiert babe, aber doeh 
nit-id ohur 'lie Besorgnis. dass es vidleielit niclit leicht sein wiirde, 
bier in den relativ kleinen Verhiiltnissen der Versammlung cine direr 
Bcdeutnng wiirdige Static zu bereitmi. 

Aber Heidelberg babe sicb allniahlieh zu finer ..Kongressstadt” 
— auch speziell fur meilizinisebe Yersainmlungen — entwiekelt und 
bilde ja in der Tat einen guten und sehi’men Kabtnen fur dcrartige 
Yeranstaltungeii. 

Heitb'lberg babe aiisserdem im lelzen balben Jabrbundert an der 
Eniwieklung der deutseben Nervenpalbolt>gi<• einen niclit unerlnddicben 
Anted genoinmen; an seiner mediziniseben Fakultiit seien fur diese 
fait w ieklung w ielitige und segensreicbe Institutionen zuerst in vor- 
bildlieber W eise eingeliilirl uorden, wiedetin iiberhaupt der ..Siidwest“ 
miseres \aterlands seit langc die IMlege der Nerv-i*npatbol«»gi«* ini 
wt*itesten Sinnc sicb babe angelegen sein lasseu. 

W enn aucb dies allt*s nodi niclit voile Garanlien fiir ein gliiek- 
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liohes Gelingen biete, so gewahre doch scbon der Blick auf die statt- 
licbe Scbar der Teilnehmer grosse Befriedigung. 

Daran habe naturlich den Lowenanteil die Reichhaltigkeit des 
wissenschaftlichen Programms unddiehervorragendeBedeutung 
der in den bevorstehenden Referaten behandelten Fragen, 
und so dGrften wir einem befriedigenden und genussreichen Verlauf 
der Verbandlungen entgegensehen. 

Und doch sei derselbe nicht frei von dunkeln Schatten; der 
2. Vorsitzende, Prof. H. Oppenheim, dessen Energie und Umsicht 
wir die im vorigen Jahre in Dresden erfolgte Grflndung unserer Ge¬ 
sellschaft verdanken, sei leider wegen unerwarteter Erkrankung von 
unserer Versammlung fern gehalten. Zum Gltiek befinde er sich in 
voller Rekonvaleszenz, aber sein Fernbleiben bedeute einen grossen 
Verlust fOr die Versammlung und eine Erschwerung in der Leitung 
derselben. — Auch zwei andere hervorragende Kollegen, Prof. Jen- 
drassik und Prof. J. Hoffmann, die uns durch Vortrage und Demon- 
strationen erfreuen wollten, sind durch schwere hausliche Trauer am 
Erscheinen verhindert. 

Redner verzichtet auf eiue eigentliche „Eroftnungsrede“: die 
Existenzberechtigung, die Zwecke und Ziele unserer Gesellschaft sind 
bereits ini vorigen Jahre von H. Oppenheim in priignanter Weise 
hervorgehoben worden. 

Zur Chronik der Gesellschaft Gbergehend, erwahnt Redner, 
dass dieselbe erfreuliches Wachstum und Gedeihen zeige; die Zahl 
ihrer Mitglieder ist auf 309 gestiegen und weist u. a. die Namen einer 
grossen Reihe innerer Kliniker auf. 

Der Tod hat ihr ein Mitglied, Dr. Mart. BIoch-Berlin, ent- 
rissen, dessen Andeuken in Ehren bleibeu wird. Einzelne Mitglieder 
sind ausgetreten. 

Im Namen der Gesellschaft wurden an Hofrat I)r. Obersteiner- 
Wien (auliisslich der Feier des 25jahrigen Jubiliiwms des Wiener 
r neurologischen Instituts“) und an Prof. Dr. Edinger-Frankfurt a. M. 
(zur Einweihung des Senkenbergsehen neurologisehen Institute) Glflek- 
wunschschreiben gerichtet. 

Uber die wichtigsten wissenschaftlichen Ereignis.se des vertlossenen 
.Tahres auf dem Gebiete der Nervenpathologie werden uns die Ver- 
handlungen dieser Tage besonders durch die Reierate des heutigen 
Nachmittags weitgehende Aufschliisse bringen. 

Es folgt dann eine Reihe von geschiiftliehen Mitteiluugen. die 
wesentlich den ausseren Rahmen und Verlauf der gegenwiirtigen 
Tagung betreflFen. 

Dann wendet man sich zur Beratung der Geschaftsorduung, 

1 - 
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4 I. Zweite Jahresvereammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

die vom Vorsitzenden entworfen, vom Gesamtvorstand beraten und 
einstimmig angenommen, yon der Versammlung einstimmig durch 
en bloc-Annahme genehmigt wird. 


I. R e f e r a t. 

Die Stellung der Neurologie in der Wissensehaft nnd For* 
schung, in der Praxis nnd im medizinischen IJnterricht. 

Referent: Herr H. Oppenheim-Berlin (dessen Referat yon 
Herm Prof. Dr. v. Frankl-Hochwart vorgetragen wird). 

Meinem Referat darf ich folgende Bemerkung vorausschicken: 
Das Thema ist nicht von mir gewahlt worden, und ich habe mich 
auch nicht selbst zum Referenten emannt, konnte mich aber nicht 
weigern, als meine Kollegen im Vorstand in mich drangen, die Be- 
sprechung zu nbernehmen. Ich muss das deshalb hervorheben, weil 
ich hier nicht ganz yon meiner Person, von meinen personlichen Er- 
fahrungen und Kampfen absehen konnte. 

Ich hoffe aber, dass meine Vergangenheit, meine neurologische 
Lebensgeschichte mich vor dem Vorwurf, die Gelegenheit pro domo 
ausgentttzt zu haben, bewahren wird. 

Auf die gewaltige Ausdehnung und Entwicklung der Neurologic 
in den letzten drei bis vier Dezennien ist schon in dem Aufruf zur 
Begrtindung unserer Gesellschaft, in den Begriissungsworten auf der 
ersten Jabresversammlung und dann in besonders sachkundiger, ein- 
drucksvoller und uberzeugender Weise von unserem ersten Vorsitzen¬ 
den Herrn Erb 1 ) in einem im Mai d. J. in Baden-Baden gehaltenen 
Vortrag hingewiesen worden. Er, der diese Entwicklung in ihren 
wichtigsten Phasen nicht nur miterlebt hat, sondem auch zu den 
hervorragendsten Schopfern und Triigern derselben gehort, war wie 
kein anderer berufen, eine Darstellung dieses Entvvicklungsganges zu 
geben, die Quellen zu zeigen, aus denen die moderne Neurologie ibren 
Ursprung herleitet, ihre mannigfaltigen Zusammenhange, ihre nachbar- 
lichen und verwandtschaftlichen Beziehungen zu den anderen medi¬ 
zinischen Wissenschaften klar zu stellen und als Konsequenz seiner Be- 
tracbtungen in Ansehung der Grosse und der Bedeutung unserer 
Spezialwissenschaft ihre Selbstiindigkeit unter gewissen Reserven zu 
fordern. 

Ich kann es im Interesse unserer Bestrebuugen nur begrussen, 
dass damit eine so feste. breite und zuverljissige Basis geschaffen ist 

1) W. Erb, Ruckblick und Ausblirk auf die Entwicklung und die Zukunft 
der deutsehen Nervenpathologie. Diese Zeitselirift Bd. 33. 8. 1. 1908. 
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Zweite Jahresversaminlung der Gesellscliaft Deutseher Nervenarzte. 5 

and namentlich die Frage nach der Stellung der Neurologic in der 
Wissenschaft und Forschung eine sie in alien wesentlichen Punkten 
klarende und losende Erorterung erfahren hat. 

Meine AusfGhrungen durfen also vorwiegend dem zweiten Teile, 
der Stellung der Neurologie in der Praxis und im medizinischen Unter- 
richt gelten, doch soli mit dieser Beschrankung der Diskussion keine 
Grenze gezogen sein. 

Wenn auch die Beratung und Behandlung der Nervenkranken in 
den grossen Stadten seit vielen Jahren und in immer steigendem Mafie 
vorwiegend von Spezialarzten gehandhabt wird, liegt es doch in der 
Natur der Sache, dass sie sich auch da zuerst und oft fOr viele Jahre 
unter der Aufsicht und in der Obhut des praktischen Arztes, des Haus- 
arztes befinden. Die ersten Stadien eines Nervenleidens werden also 
in der Regel von diesem beobachtet und behandelt. Das sind not- 
wendige Verhaltnisse, deren Anderung weder erwfinscht noch erstrebt 
werden kann. Aber daraus folgt auch schon, dass der praktische Arzt 
eine gewisse Kenntnis der landlaufigen Nervenkrankheiten, ihrer 
Symptome, ihrer Prognose und Therapie besitzen muss. Nun ist es 
Ihnen alien bekannt, wie gewaltig in unserer Zeit die Anforderungen 
gewachsen sind, die an die medizinische Durchbildung, an das Wissen 
und Eonnen des praktischen Arztes gestellt werden, und wie notwendig 
es ist, die Anspruche bezfiglich der Beherrschung einer bestimmten 
Spezialwissenschaft auf ein geringes MaB herabzudrttcken. Es ist 
freilich Schwer, da Normen aufzustellen. Wir dttrfen uns nicht von 
der Erfahrung blenden lassen, dass es einzelne Praktiker gibt, die 
diese Materie in ausgezeichneter Weise beherrschen, die uns den 
Kranken mit so fertiger Diagnose zuffthren, dass wir uns auf die Er- 
teilung des Placet zu beschranken haben. Das sind Arzte, die unserem 
Fach ein besonderes Interesse zugewandt und meist auch eine spezia- 
listische Ausbildung in ihm erfahren haben. Von diesen Ausnahmen 
mflssen wir absehen, wenn wir hier festlegen wollen, was der prak¬ 
tische Arzt von der Neuropathologie weiss und was er wissen sollte. 
Wir werden in dieser Hinsicht am schnellsten zu einer Verstandigung 
kommen, wenn wir uns an die hauptsachlichsten und folgenschwersten 
Fehler und Missgriffe erinnern, die uns in der Praxis begegnen. Und 
wenn ich da naturgemass meine personliche Erfahrung zugruude lege, 
wird sich das wohl in den wesentlichen Punkten mit Ihren eigenen 
Wahmehmungen decken. 

Ich beschranke mich auf die Hervorhebung des Wichtigsten und 
komme da zu folgender Auslese: 

1. die noch recht verbreitete Unfiihigkeit, eine organische Er- 
krankung des zentralen Nerveusystems von den funktionellen, in specie 
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von der Hysterie und Neurasthenie zn uuterscheiden. Hier werden 
nach unserer Erfahrung die grossten und bedeut9amsten Missgriffe 
begangen und zwar meist in dem Sinne, dass das organische Leiden 
irrttimlich und oft Jahre hindurch fUr Hysterie gehalten und bebandelt 
wird. Es ist fast nberfllissig, in diesem Kreise zu erwahnen, dass die 
Unterscheidung auch fur den erfahrenen und gelibten Nervenarzt sehr 
schwer und zeitweilig unmoglich sein kann, und dass wir alle schon 
in diesem Punkte Fehler gemacht haben. Yon diesen besonders 
schwierigen Fallen und Situationen sehe ich natiirlich ab. Aber was 
gefordert werden muss, ist, dass die spastische Liihmung, die Ataxie, 
die Areflexie, die atrophische Lahmung, die Zeichen des Hirndrucks 
usw. richtig und rechtzeitig erkannt und bewertet werden. 

In engem Zusammenbang damit steht 

2. der Mangel der Kenntnisse und Fahigkeiten, welche die recht- 
zeitige Diagnose eines chirurgisch angreifbaren Gehirn- Oder Rucken- 
marksleidens ermoglichen. 

Wir diirfen in unseren Forderungen hier keineswegs so weit 
gehen, von dem praktischen Arzt eine in jeder Hinsicht exakte Dia¬ 
gnose zu verlangen. Aber er soli sieh auf das Spiiren und Wittern 
verstehen, nicht zulange auf falscher Fahrte umherirren, sondern 
moglichst frfih Verdacht schopfen und aus dieser Mutmassung die 
notigen Konsequenzen ziehen. Spielt dabei auch der Mangel an 
Wissen und Erfahrung meist die Hauptrolle, so macht sich doch da- 
neben vielfach die unvollkommene Beherrschung der Untersuchungs- 
methoden in empfindlicher Weise geltend. Das trift’t namentlich zu 
ftir die neurologische Ophthalmoskopie und fiir die Elektrodiagnostik, 

3. die Unterschatzung der Bedeutung bezw. des Krankheitswertes 
der grossen Neurosen: der Hysterie, Neurasthenie, Psychastheuie, und 
die falsche Stellungsnahme zu den Leideuden dieser Art. Hier besteht. 
vielfach bei den nicht spezialistisch gebildeten und besonders bei einem 
Teil der Arzte der alteren Schule noch eine sich der laienhaften 
nahernde Auffassung, die im dem Kranklmften eiu Produkt der Laune, 
der Willens- und Charakterschwache erblickt, so dass diese Patienten. 
die in erster Linie darauf angewiesen sind, von ilirem Arzte ver- 
standen zu werden, ihr Vertrauen verlieren, in ihrem Misstrauen und 
ihrer Verbitterung auf die arztliche Beratnng verzichten und sich an 
Kurpfuscher wenden. Besonders schwer getrotfen werden durch diesen 
Yerstiindnismangel die an Angstzustanden und Zwangsvorstellungen 
Leidenden, die durch eine derartige Erfahrung oft so kopfseheu werden, 
dass sie sich keinem Arzt melir otienbaren. 

Damit beriihrt sich dann sehr nahe 

4. der Mangel an psvehotherapeutiseher Schulung und Befahigung 
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Handelt es sich da auch in erster Linie urn Anlage und Begabung, 
so ist es doch zweifellos fBr die Entwicklung dieser Fahigkeiten nicht 
gleichgultig, ob in den Kliniken und Vorlesungen die Bedeutung dieses 
Faktors geniigend gewnrdigt wird. Ich mochte an dieser Stelle be- 
sonders hervorhebeu, dass nicht nur die Nerven- und psychiatrische 
Klinik, sondern auch die innere, die chirurgische, die gynakologische 
usw. mehr von psychotherapeutischem Geiste durchweht sein sollte, 
dass die Vertreter dieser Disziplinen die Grundsatze der Psychotherapie 
in ibren Vorlesungen, am Krankenbett, in ihrem Verhalten dem 
Kranken gegenuber mehr zur Geltung kommen lassen sollten, als 
es im allgemeinen — von ruhmlichen Ausnahmen abgesehen — der 
Fall ist. 

Haben wir damit, wenn auch nur fliichtig und skizzenhaft, das 
bezeichnet, was wir wenigstens sehr haufig bei deni praktischen Arzt 
vermissen, so geht schon aus der Beschrankung der an ihn zu stellen- 
den Anforderungen hervor, wie gross und mannigfaltig die Aufgaben 
sind, die der Nervenarzt zu erfullen, zu bewaltigen hat. 

Seine spezialistische Schnlung soil ihn in den Stand setzen. die 
bezeichneten Irrtflmer und Missgriffe zu vermeiden; an ihm ist es, in 
alien schwierigen Fallen die Diagnose zu stellen und aus dieser die 
Grundsatze fur die Therapie abzuleiten; ihm bleibt es gemeiniglich 
vorbebalten, nicht nur die Natur und den Sitz des Nervenleidens im 
allgemeinen zu bestimmen, sondern auch die ftir das arztliche Ein- 
schreiten oft so entscheidende topische und Niveaudiagnose zu stellen. 

Meist wird ihm auch die Aufgabe zufallen, die Uutersuchungen 
vorzunehmen, die eine besondere Beherrschung der speziell-neuro- 
logischen Technik und Methodik verlangen. Auch die Therapie, die 
eine spezialistische technische Ausbildung verlangt, gehort zu seiner 
Doraane. Nur daruber liisst sich streiten, wie weit er als Operateur 
tatig sein soil. Naturlich soli er die kleinen Eingritt'e. wie die peri- 
neurale Injektion an den Extremitatennerven, die Lurabalpunktion usw. 
ausfQhren konnen und in der Regel auch selbst vornehmen. Man 
konnte nun aber meinen, dass ebenso wie der Otiater und der Opththal- 
mologe alle erforderlichen Operationen an dem entsprochenden Organ 
vomimmt, auch der Nervenarzt im vollen Umfang der znstandige 
Chirurg fur alle, auch die sehwereren Eingriffe am Nervenapparat: 
die Resektionen, die Geschwulstexstirpationen usw., sein miisste. leh 
schliesse gewiss nicht aus, dass uns die Zukunft einige Manner briugen 
wird, die ahnlich dem Ehrenmitglied unserer Gesellschaft, Sir Viktor 
Horsley, zugleich Neurologen und Chirurgen im vollsten und besten 
Sinne sind. Aber es wird sich da immer nur 11 m ganz vereinzelte 
Ausnahmen handeln. Daftir ist das Gebiet der Neurologic und das 
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der Chirurgie ein viel zu ausgedehntes und umfassendes, als dass die 
Verbaltnisse sich hier ahnlich entwickeln konnten wie bei der Augen- 
heilkunde. Die Operationen am Him und Rflckenmark, die Nerven- 
resektion, die Nervenpfropfung, die Nervennaht usw. usw., werden wohl 
dauerad Arbeitsgebiet der Chirurgie bleiben, nur dass sich auch hier 
schon eine gewisse Spezialisierung zu vollziehen beginnt 

Es durfte nun nicht mehr zu schwer sein, aus diesen Darlegungen 
die Konsequenzen fur die neurologische Ausbildung der Arzte und 
Nervenarzte, ftir die Handhabung des Unterrichts in der Nervenheil- 
kunde zu ziehen. 

Ftir die Unterweisung des praktischen Arztes in der Neurologie, 
d. h. ftir die Heranbildung von Arzten, die in diesem Fache die fur die 
allgemeine Praxis notwendigen elementaren Kenntnisse besitzen sollen, 
durfte im grossen und ganzen die innere Klinik einerseits, die psychia- 
trische Klinik andererseits ausreichen, wenigstens dann, wenn die ent- 
sprechenden Leiter neurologisch geschulte Manner sind. Aber es ist auch 
unter diesen Verhaltnissen Zweierlei w&nschenswert. Einmal mtissen 
ihnen bei der enormen Ausdehnung ihres Arbeitsgebietes geeignete Hilfs- 
krafte ftir Spezialkurse und Vorlesungen zur Verfugung stehen, anderer¬ 
seits ist es dringend zu empfehlen, dass die entsprechenden klinischen 
Institute besondere Abteilungen ftir die Nervenkranken erhalten. 

Wie steht es nun aber mit der Ausbildung und Fortbildung der 
Nervenarzte und mit den Statten der neurologischen Forschung? 
Dass namentlich fur die letztere besondere Institutionen erforderlich 
sind, ist schon von Erb in tiberzeugender Weise auseinandergesetzt 
worden, von einem inneren Kliniker, der wie kein anderer seiner 
Kollegen in vorbildlicher Weise die Neurologie an seiner Klinik ge- 
pflegt und gefbrdert hat, der auch den Ruhm fur sich in Anspruch 
nehmen darf, den Anstoss zur Griindung der ersten selbstandigen und 
selbstandig geleiteten Nervenklinik in Deutschland gegeben zu haben. 
Ich glaube in lhrer aller Sinne, im Namen der Gesellschaft Deutscher 
Nervenarzte zn sprecheu, wenn ich nicht nur ihm, sondern der ge- 
samten Heidelberger Fakultat fur ihr einmutiges Vorgeheu in dieser 
Frage, bei der jedes Sonderinteresse zurtickgetreten ist, Bewunderung 
und Dank ausspreche. 

Mussten wir darlegen, dass schon zur Ausbilduug des praktischen 
Arztes in der Nervenheilkunde die innere und die psychiatrische 
Klinik nur unter gewissen Bedingungen ausreichen, so kann es keinem 
Zweifel unterliegen, dass ftir die Ausbildung des Nervenarztes be¬ 
sondere Schulen, besondere Einrichtungen erforderlich sind. dass zum 
mindesten in den grossen Zentren jedes Landes derartige Lehrstiitten 
gesehaff’en werden mussen. 
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Mao konnte gieicb den nahe liegenden Einwand erheben: Ibr 
existiert ja, es gibt ja eine so stattliche Anzahl deutscher Nerveniirzte, 
dass sie zu einer Gesellscbaft zusammengetreten sind, es mGssen also 
auch die Bedingungen bereits erftillt sein, die die Entwicklung und 
das Dasein des deutschen Nervenarztes moglich machen. Dem ist 
Folgendes entgegen zu halten: Einmal bat ein nicht kleiner Teil der 
deutscben Nervenarzte seine spezialistiscbe Ausbildung im Ausland, 
speziell in Fraukreich, erhalten oder vervollstiindigt. Wenn gewiss 
dabei in friiheren Jabren auch das autoritative Ansehen und die 
Meisterschaft Charcots anlockend wirkte, so war es doch noch mehr 
der Umstand, dass dort seit langem grosse Kliniken und Nerven- 
krankenhauser existierten und ihr reiches Material dem Unterricht zur 
Verf&gung stellten. So schon und vorteilhaft es nun ist, durch Reisen 
ins Ausland seine Ausbildung zu vervollkommen — es kann doch 
nicht als ein idealer Zustand angesehen werden, wenn dieser Weg be- 
schritten werden muss, wenn das eigene grosse, sonst in alien Fragen 
der Wissenschaft und des Unterrichts so Hervorragendes leistende 
Vaterland auf diesem Gebiete weit hinter anderen Landern zurtick- 
bleibt. Zweitens kommt es nicht allein darauf an, dass Gberhaupt die 
Moglichkeit der Heranbildung zum Nervenarzt im einem Lande ge- 
geben ist, nein, es sollen auch die m&glichst gunstigen Bedingungen 
dafBr geschaffen werden. Dass diese bei uns zur Zeit nicht erftkllt sind, 
dass wir von dem erstrebenswerten Ziel weit entfernt sind, das wird 
mir jeder, der die Verhaltnisse kennt, zugeben mnssen. Ich habe 
wohl die Berechtigung, mich in dieser Frage als besonders kompetent 
zu bezeichnen. Einen grossen Teil der deutschen Nervenarzte, eine 
noch grossere Zahl von Neurologen des Auslandes darf ich zu meinen 
Schulera rechnen. In den Kursen und Vorlesungen, die ich seit 
25 Jabren abhalte, in der Poliklinik, die ich seit ca. 20 Jahreu leite, 
haben sie ihre neurologische Ausbildung erhalten oder vervollstiindigt. 
Nun konnte man ja sagen, dass diese Tatsacbe an sich, der Zuspruch, 
den diese Vorlesungen namentlich auch vom Ausland her erfabren 
haben, aufs deutliche beweise, dass fur den Unterricht in trefflicher 
Weise gesorgt sei. Wenn wir aber der Sache auf den Grund gehen, 
kommen wir doch zu anderen Schlussfolgerungen. Wir konnen hier 
ja das personliche Moment nicht ganz ausschalten, aber ich werde so 
objektiv und kritisch wie moglich an die Priifung der Verhaltnisse 
herantreten. Einmal spielt bei diesem Andrang zu unseren Kursen 
das Ansehen, das die deutsche Wissenschaft im Ausland geniesst, 
eine grosse Rolle. Femer ist die Institution der kurzfristigen Kurse 
nur in wenigen Landern eingetubrt, und sie sind naturgemiiss sehr be- 
liebt und begehrt bei denen, die nur wenige Woclieu dem Studium 
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widmen konnen. . Dazu mogen noch personliche Eigenschaften, wie die 
Lehrbefahigung, als werbende Kraft kommen. 

Betrachten wir nun aber die Kehrseite! Die Lehrstatte, an der 
ich wirke, ist ein rein privates Unternehmen, vom Staate und den 
Behorden ebenso vollkommen ignoriert wie der Leiter selbst, aus 
eigenen Mitteln geschaffen und unterhalten. Naturgemass haften ihr 
all die entsprechenden Mangel in Bezug auf Ausstattung und Aus- 
riistung an: das einfacbe Zimmer muss den Horsaal ersetzen, manch 
kostspieliger Apparat muss entbehrt werden. Bedeutsamer noch und 
eingreifender ist der Umstand, dass zur Demonstration vorwiegend 
oder ausschliesslich ambulante Kranke zur Verfugung stehen, so dass 
der Horer nur bestimmte Stadien eines Leidens kennen lernt. Wenu 
ich das nun auch mit einem unsaglichen Aufwand an MQhe und Zeit 
und Opfern jeder Art dadurch zu kompensieren suchte, dass ich in 
Beziehung zu verschiedenen Krankenhausern und ihren Leitern trat, 
so konnte damit naturgemass doch nur ein unvollkommener Ersatz 
geschaffen werden. Und nun denken Sie sich diese Abhangigkeit von 
der Gunst und Laune nicht nur der entsprechenden Krankenhausvor- 
stande, sondem auch der Kranken selbst, denken Sie sich die Ver- 
legenheit und Not, wenn der Patient, auf den die Vorlesung zuge- 
spitzt war, nicht kam. Doch ich komme in Gefahr, Ihnen die eigene 
Leidensgeschichte zu erzahlen, deshalb genug mit diesen Andeutungen. 
Nur eines Missstandes muss ich noch gedenken, unter dem der in 
dieser Weise gehandhabte Unterricht zu leiden hat, dass namlich eine 
Reihe von Massnahmen und Methoden der Untersuchung und Beband- 
lung, wie die Lumbalpunktion, die perineurale Infiltration, iiberhaupt 
nicht demonstriert werden kann, und dass die Kontinuitat der Kranken- 
beobachtung fehlt. 

Es bedarf keiner weiteren Auseiuandersetzung, urn Sie zu Ober- 
zcugen, dass hier Wandel geschatfen werden muss, dass zum mindesten 
in den grossen oder grossten Universitiitsstadten des Landes Schulen 
zur Ausbildung von Nervenarzteu gegriindet werden mussen, Lehr- 
statten, die, wenn moglich, an ein grosses Krankenhaus angegliedert 
sind, aus einer klinischen und poliklinischen Abteilung bestehen und 
mit alien erforderlicheu Hilfsmitteln der Demonstration und dem 
ganzen Rustzeug der Behandlung ausgestattet, sind. Dabei halte ich 
es von meinem Standpunkt aus fur gleichgiiltig, welche Stellung der 
Leiter eines derartigen Instituts im Lehrkbrper der Universitat ein- 
nimmt; das mag der Zukunft und dem individuellen Geschmack und 
Bedurfnis iiberlassen bleiben. Dass damit auch der neurologischen 
Forsc-hung ein Herd, eine Heiiuat. ein Zentrum geschaffen wird, ist 
ein weiterer Krfolg, den wir zu erst re hen lsaben. Man konnte auch 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jabresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarztc. H 


da wieder einwenden, dass in Deutschland auf diesem Gebiet genug 
gearbeitet wird, dass die Neurologen, die Psychiater, die inneren 
Kliniker u. a sich aufs eifrigste betatigen und an dem Ausbau der 
Nervenheilkunde einen sehr starken Anteil haben. Aber es ist hier 
wie fiberall das Gute des Besseren Feind. Und es bedarf nicht einer 
Beweisftihrung, es bedarf nur des Hinweises auf die Entwicklung, die 
die anderen Spezialwissenschaften nach ihrer Loslosung genommen 
haben, oder des Hinweises auf den Anteil der Pariser Schule an der 
Losung der grossen Probleme der Neurologie, um zu zeigen, dass wir 
unsere Krafte doch ganz anders betatigen, ganz anders in den Dienst 
der Sache stellen konnen, wenn wir die selbstandige Nervenklinik 
besitzen werden. 

Nun gestatten Sie mir nocli ein Wort iiber die Pflege der Neuro¬ 
logie und fiber die Behandlung der Nervenkranken in den allgemeinen 
Krankenhausern. Von dem Krankenhaus der kleinen Stadt und Mittel- 
stadt, das von einem Arzt, allenfalls von einem inneren Kliniker und 
einem Chirurgen geleitet wird, konnen wir freilich absehen. Dass 
aber in den grossen Hospitalern, soweit meine Kenntnis reicht, durch- 
weg noch keine Nervenabteilung existiert, ist eine Erscheinung, eine 
Yerkennung der Verbaltnisse, die wir nur bedauern und aufs tiefste 
beklagen konnen. Leider hat Berlin da gezeigt, wie es nicht sein 
sollte. Bei der Grtindung des neuesten grossen Krankenhauses hat 
sich die "Verwaltung freilich nicht melir der Notvvendigkeit verschliessen 
konnen, eine Zerlegung der Riesenabteilungen vorzunehmen und eine 
Reihe von Spezialarzten an den entsprechend gesonderteu Stationen 
anzustellen. Es sind z. B. selbst die Magen-Darinkrankheiten als eiu 
Spezialgebiet anerkannt und berficksichtigt worden 1 ). Aber die Neuro¬ 
logie ist leer ausgegangen. Der Magistrat kann sich freilich darauf 
berufen, in der Person des Kollegen Goldscheider ein Exemplar 
jenes im Aussterben begriffenen Typus gefunden zu haben. von dem 
die Nervenheilkunde und innere Medizin zugleieh in treftlicher Weise 
beherrscht wird. Aber bei der Beschaffnng derartiger lnstitutionen darf 
nicht die Personalfrage, sondern muss die Sache der entscheideude 
Faktor sein. Personen wechseln, das Prinzip bleibt. Wollte man die 
personliche Rucksicht walten lasseu, so hatte man trotzdem die Nerven¬ 
abteilung schaffen und bis auf weiteres den Direktor der inneren 
Klinik mit ihrer Leitung betrauen konnen. 

Dass die Nervenheilkunde wie kaum ein anderes Spezialfach an dem 

1) Diese Angabe ist, wie ich crt'aliren babe, nicht ganz zutreU’end. da os 
sich um eine innere Abteilung handelt, die von einem auf dem Gebiet der 
Magendarmkrankheiten besonders bewahrten und spezialistiseh tiitigen Arzte 
geleitet wird. 
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grossen Krankenhaus ihre besondere Abteilung verdient und beansprucht, 
das kann von keinem Sacbkundigen in Abrede gestellt werden. 

Die Berechtigung dieser Forderung ist scbon in den AusfQhrungen 
Erbs enthalten, in welchen er dartut, dass der innere Kliniker nicht 
mehr zugleich Neurologe im besten Sinne des Wortes sein kann, dass 
wir uns heute kaum noch einen Arzt denken konnen, der die gesamte 
interne Medizin und zugleich das Gebiet der Nervenheilkunde so be- 
herrscht und so pflegt, wie wir es von dem Direktor eines grossen 
Krankenhauses verlangen mlissen. Dazu kommt hier aber noch ein 
weiteres Moment. Das Wesen der Nervenkrankheiten, die Eigenart 
der Nervenleidenden macht es im hohen Made wiinschenswert, dass 
diese nicht in denselben Krankensalen beobachtet und behandelt 
werden, in denen die Lungen-, die Herz-, die Nierenkranken sich auf- 
halten. Auch ist der Behandlungsapparat ein so wesentlich anderer, 
dass schon aussere Grfinde die Schaffung besonderer Nervenabteilungen 
erforderlich machen. Dabei ist es gewiss richtig, dass aucb das 
Sanatorium, in dem der Neurastheniker sich neben dem Tabiker be- 
findet, der hysterische Anfall oder gar der Selbstmordversuch sich 
gelegentlich unter den Augen vieler tlbererregbarer Individuen abspielt, 
nicht die ideale Losung der Frage bildet. Aber das sind Missstande, die 
sich nicht grundsatzlich, nicht vollig beseitigen lassen, die auch gegen- 
uber all den Vorteilen dieses Systems in den Hintergrund treten. 

Ich kann meine Betrachtungen zum Schluss dahin zusammen- 
fassen: Bei aller Anerkennung der innigen Beziehungen der 
Neurologie zur inneren Medizin und Psychiatrie ist es 
dringend erforderlich, dass wenigstens in den grossen 
Zentren bezw. in den Hauptuniversitatsstadten besondere, 
von Neurologen geleitete Institute zur Ausbildung von 
Nervenarzten, sowie zurPflege und zum Ausbau der wissen- 
schaftlichen und praktischen Nervenheilkunde gegrtindet 
werden. Sie sollen aus einer klinischen und poliklinischen 
Abteilung bestehen, mit eiuem Laboratorium verbunden und 
mit dem gesamten Apparat der Untersuchung und Behand- 
lung ausgerustet sein. Es ist ebenso notwendig, dass an 
den grossen allgemeinen Krankenbausern besondere Ab- 
teilungen fur Nervenkranke geschaffen werden, die in der 
Regel von einem Nervenarzt zu leiten sind. 

Nach der Vorlesung dieses mit grossem Beifall aufgenommenen 
Referats bittet. der Vorsitzende (W. Erb) um die Erlaubnis, vor 
dem Eintritt in die eigentliche Diskussion den Ausfuhrungen Oppen- 
heims einige Worte beizufiigen: 
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Leider kann Prof. Oppenheim sein Referat hier nicht selbst ver- 
treteD; es erscheint mir daher als eine Pflicht des Vorsitzenden, ihm 
hier zur Seite und quasi an seine Stelle zu treten, urn so mehr, als ich 
mir seine zutreffenden Ausfuhrungen und massvollen Forderungen ganz 
zu eigen machen und in fast alien Punkten unterschreiben kann. 

Es sind dies ja im wesentlichen dieselben Dinge, die ich als Zu- 
kunftsboffnungen und Erwartungen bereits i. J. 1880 in meiner Leip- 
ziger Antrittsrede aussprach und die sich jetzt zu verwirklichen be- 
ginneD, ja sich zum Teil schon verwirklicht haben. 

Ich glaube, wir werden alle das, was Oppenheim iu Bezug 
auf die allgemeine neurologische Ausbildung der Arzte und 
auf ihre gegenwartig noch sehr erhebliche Mangelhaftigkeit 
gesagt hat, vollauf anerkennen mussen. Ich will nur noch einen Punkt, 
der in unseren Tagen so Qberaus wichtig geworden ist, hervorheben, 
das ist die Untersuchung und Begutachtung von „Unfall- 
neurosen“. Sie ist heutzutage eine alltagliche Aufgabe, eine wahre 
Crux fftr die Nervenarzte geworden, und sie wird nicht wenig dadurch 
erschwert, dass in den Anfangsstadien, in den allerersten Tagen und 
Wochen nach dem Unfall, die Untersuchung und Begutachtung der 
Kranken an der mangelhaften Eenntnis und Ubung der Arzte gerade 
in den neurologischen Dingen scheitert. 

Fur alle die genannten Zwecke, soweit sie uber den gewohnlichen 
Rahmen dessen, was jeder praktische Arzt kennen sollte und was ihm 
in der inneren Elinik und in den psychiatrischen Kliniken gelehrt 
werden kann und muss, hinausgehen, reichen die gegenwartigen In- 
stitutionen und Unterrichtsgelegenheiten nicht aus. Wohl muss der 
Studierende in der inneren Klinik die Tabes von der Myelitis, die 
spastische von der atrophischen Lahmung, die multiple Sklerose von 
der Syringomyelie oder der Ruckenmarkskompression, die verschiedenen 
Formen der Muskelatrophien und Dystrophien, die Neurasthenien und 
Hysterien von beginnenden Psychoseu, die Hirntumoren und Abszesse 
von den Apoplexien, die Neuralgien von der Neuritis, die Herzneu- 
rosen von den organischen Herzkrankheiten und vieles andere unter- 
scheiden lernen, aber ein tieferes Eindriugen in die so vielgestaltige 
und schwierige Nervenpathologie, in die subtileren Untersuchungs- 
methoden und differentialdiagnostischen Feinheiten. die Kenntnis der 
selteneren Krankheitsformen, die elektrodiagnostischen Methoden u. Ahnl. 
kbnnen nicht zu den Spezialaufgaben der inneren oder psychiatrischen 
Klinik gehoren; die haben daftir weder Zeit noch Raum und sind mit 
anderen wichtigeren Dingen allzu sehr beschaftigt. 

Fflr die Bewaltigung aller dieser Aufgaben sollten — und darin 
schliesse ich mich den durchaus massvollen Forderungen Oppenheims 
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an — an alien grosseren Hochschulen eigene Nervenkliniken be- 
stehen; dass eine solche nicht im Nebenamt von dem inneren 
Kliniker, selbst wenn er Befahigung und Neigung dazu hat, Oder von 
dem Psychiater in vollkommener und ausreichender Weise gefuhrt 
werden kann, dariiber besteht wohl heutzutage kein Zweifel mehr und 
ist mir selbst, der ich es ja fiber zwei Dezennien getan habe, langst 
klar geworden; dazu sind wieder eigene geschulte und spezialistisch 
ausgebildete Hilfskrafte erforderlich. Und da, wo noch eine 
iiussere Verbindung mit der inneren oder psychiatrischen 
Klinik — wie sie sich ja vielenorts historisch entwickelt hat — be- 
stehen bleiben soil, mag es in der Form einer speziellen Abteilung 
dieser Klinik (verbunden mit einem Ambulatorium) geschehen, wie 
dies in Heidelberg seit langem der Fall war. Diese Abteilung soli aber 
bleibend einem richtigen Spezialisten, einem durchgebildetenNeu- 
rologen unterstellt werden (— nicht bloss einem jeweiligen, rasch 
wechselnden Assistenten! —); nur dadurch kann alien Bedfirfnissen 
des Unterrichts und der wissenschaftlichen Forschung Gentige geleistet 
und das vorhandene Material in erfolgreicher Weise verwertet werden. 

Und ein solches Verhaltnis darf wohl als Minimum auch an 
alien kleineren wissenschaftlichen Zentren und Hochschulen 
gefordert werden. 

Diese klinischen Nervenabteilungen werden dann, ebenso wie die 
selbstiindigen Nervenkliniken, die Statten sein, an welchen die wissen- 
schaftliche Forschung und der spezielle neurologische Un- 
terricht in Blfite stehen. 

Auch die Forderung, die ich vollkommen unterschreibe, dass auch 
an alien grosseren Krankenhausern spezielle Nervenabtei¬ 
lungen eingerichtet werden sollen, ist sehr wichtig. Denken Sie, 
meine Herren, an das riesige Material der grossen stiidtischen Kranken- 
hauser in Hamburg, Berlin, Leipzig, Munchen, Coin, Dusseldorf, Frank¬ 
furt a. M., Magdeburg, Mannheim usw.! Was kann damit alles ge- 
maeht "werden! 

Auch diese Abteilungeu, die spezialistischer Leitung unterstehen 
mus.sen, werden Statten wissenschaftlicher Forschung und nfitzlich 
wirkende Zentren fur den praktischen Unterricht in der Neurologie 
sein: durch Assistentenstellen, durch Unterweisung von Medizinal- 
praktikanteu, durch praktische Arztekurse u. dgl. werden sie zur Ver- 
breitung tiichtiger neurologischer Kenutnisse im allgemeinen wie zur 
Ausbildung von Nervemirzten beitragen konnen. (Dieser Gedanke soil 
ja in der „Akademie fur praktische Medizin" seine Yerwirklichung 
linden, ist freilich hier noch nicht vollig herangereift.) 

Meine Meinung geht also daliin, dass wir den von unserem Refe- 
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renten aufgestellten Schlusssatzen und den von ihm ausgesprochenen 
Forderungen unsere Zustimmung nicht versagen, und — soweit es in 
unseren Kraflen steht — zur Verwirklichung derselben beitragen sollten. 

Diskussion. 

Herr v. F rankl-Hochwart weist darauf bin, dass Nothnagel 
vor vielen Jahren auf der 1. niedizinischen Klinik (derzeit v. Noorden) 
den propadeutiscben neurologischen Unterricht einem Neurologen Qbergab. 
F.-H. betont ferner, wie wichtig es ist, dass die Grenzgebiete, die Diffe- 
rentialdiagnostik (z. B. Otiatrie, Oculistik, Urologie etc.) aucb vom Neuro¬ 
logen gelehrt werden. 

Herr Rothmann: Neben den Nervenkranken, die in den Kliniken und 
Kraukenhsiusern sich befinden, spielen bei der Eigenart des neurologiseben 
Materials die Siechenhauser eine wesentliche Rolle, in denen die Masse 
des chronischen Nervenmaterials untergebracht ist. Hier baben in Frank- 
reich die neurologiseben Abtcilungen eingesetzt; bier mttsste auch in 
Deutschland der Hebei angesetzt werden. Rothmann regt, an, durch eine 
Kommission die Einrichtungen fttr den neurologischen Unterricht in Deutsch¬ 
land und den fremden L&ndern feststellen zu lassen und dann mit geeigne- 
ten Vorschlagen an die staatlichen und stadtiseben BebOrden heranzutreten. 

Herr Fr. Schultze glaubt, dass die Diskussionen ttber die Frage 
der Einrichtung besonderer Nervenkliniken nicht viel ntttzen werden, 
sondern dass es auf die Personeu und ihr Interesse fttr die Nervenkrank- 
beiten ankommt. Er niOchte nur bervorbeben, dass in Bezug auf den 
Untemcht an den Universitaten fttr die Studierenden Folgendes in Betracht 
kommt. Bei einem vdllig abgetrennten Unterricht in der Neuropathologie 
an alien Universitaten werden die Studierenden bei der jetzigen Zabl von 
Semestern zu stark in Anspruch genommen. Die inneren Mediziner, die 
Psychiater, die Padiater, die Vertreter der sozialen Medizin werden zugleicb 
in ihr unterrichten und daneben wird dann noch Zeit von der neuen neu¬ 
rologischen Abteilung gebraucht. Es mttssen aber ausser Spezialisten 
Hausarzte und allgemeine Praktiker in der Klinik ausgebildet werden, 
und das muss der innere Kliniker tun. Es mttssen solche inneren Kliniker 
ansgewahlt werden, die das konnen. Geuau das Gleiclie wie for die Ab- 
trennung der Neuropathologie, kann fttr die Abtrennung der Infektions- 
krankheiten verlangt werden: auch in dieser Beziehung kann der innere 
Mediziner nicht alle Untersuchungsmethoden der Bakteriologie und der 
Serologic im einzelnen ausfUliren. Das Gleiche gilt fttr die Magen- und 
Darmkrankheiten. Auf diese Weise kommt es zu ciner Aufteilung der 
inneren Medizin, die sehr beklagenswerte Folgen haben wird. 

Herr Sigfr. Auerbach: Wenn wir in dieser Frage ntwas erreichen 
wollen, mttssen wir uns an die zustandigen Instanzen wenden. Ich nniclite 
deshalb dem Vorstande anheim geben, die Forderungen des Hrn. Prof. 
Oppenheim den Universitatsverwaltungen und vor allem dem Deutscheu 
Stttdtetag zu ttbermitteln. 

Der Vorsitzende dankt den Redneru, bittet Flerrn Rothmann 
den von ihm gemachten Vorschlag im Aiige behalten und selbst for- 
derud betreiben zu w'ollen, und befunvortet den Vorschlag, die heutige 
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Verhandlung separat drucken zu lassen und zur Kenntnis aller medi- 
zinischeu Fakultaten, der inneren und psychiatrischen Kliniker, sowie 
der staatlichen Unterrichtsverwaltungen und der in Frage kommenden 
stadtischen Behorden zu bringen. — Dieser Vorschlag wird ange- 
nommen. 


Vortriige. 

1. Herr M. Borchardt und M. Rothmann: fiber Echino- 
kokken des Wirbelkanals. 

Die Verfasser berichten zunachst fiber einen richtig diagnosti- 
zierten und operierten Fall von Rfickenmarkskompression durch Echino- 
coccusblasen. Es handelt sich nm eine 46jahrige Fleischersfrau mit 
Schmerzen in der linksseitigen oberen Rfickengegend seit 20 Jahren, 
Vor 8 Jahren linksseitige Pleuritis. Vor 6 Jahren Operation einer 
Echinoooccusgeschwulst in der linken oberen Rfickengegend. Seit 
4 Monaten Kompressionserscheinungen des Rfickenmarks mit Lahmung 
der Beine und Anasthesie bis zum Proc. xiphoides. Diagnose: 
Extraduraler Echinococcus, vom 4. bis 5. Brustwirbelkorper aus- 
gehend. Kurz vor der Operation Anfall von Kurzatmigkeit. Operation: 
Zahlreiche Echincoccousblasen in der Rfickenmuskulatur. Nach Er- 
offnung des Wirbelkanals in Hohe des 3. bis 6. Brustwirbelbogens 
Entfernung zahlreicher extradural gelegener, von links und vorn auf 
das Rfickenmark drfickender Blasen. Auskratzung des 4. und 5. Brust- 
wirbelkorpers. Vorwolben der intakten Pleurakuppe in die Operations- 
Hohle. — Patientin geht nach 1 Stunde zugrunde. Die Sektion ergibt 
Entfernung alles Echinokokkengewebes; einige Tage alte Lungen- 
embolien, wahrscheinlich im Zusammenhang mit einer vorher unbe- 
kannten Graviditat im 4. Monat. 

Die Verfasser demonstrieren ein zweites anatomisches Praparat aus 
dem stadt. Krankenhaus Moabit, bei dem der primare Echincoccus 
gleichfalls subpleural an der 5. und 6. Rippe dicht an den Brustwirbeln 
sitzt und von hier aus durch den 4. und 5. Brustwirbelkorper in den 
Wirbelkanal eindringt, das Rfickenmark zu einem dunnen Strang 
komprimierend. 

Nach ausfuhrlicher Besprechung der einschliigigen Verhaltuisse 
an der Hand von 46 kliuiscli beobachteten und zur Sektion gelangten 
Fallen von Wirbelechinococcus mit spinaler Atf'ektion und genauerer 
Wiirdigung der 17 Fiille, bei denen bisher eine operative Behandlung 
teils mit, teils ohne Erolfuung des Wirbelkanals versucht wurde, ge- 
langen die Verfasser zu folgenden Selilusssatzen: 
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1. Die das Rtickenmark schadigenden Echinokokkengesch wQlste 
sind nicht haufig. 

2. Eigentliche Rfickenmarksechinokokken sind bisher nicht be- 
obachtet wordeu. Echinokokken der Rfickenmarkshaute kommen nur 
ganz vereinzelt vor. Die Mebrzahl der einschlagigen Falle betrifft 
prim&re Echinokokken der Wirbelsaule oder extravertebrale Echino¬ 
kokken mit extraduraler Lagernng der durch die Intervertebrallocher 
oder die usurierten Wirbel in den Wirbelk&nal eingedrungenen Blasen. 

3. An der Wirbelsaule gibt es 2 Pradilektionsstellen der Echino¬ 
kokken: a) das bin tore Mediastinum in der Hohe des 3. bis 6. Brust- 
wirbels, b) das Gebiet der Beckenknochen in Hohe der lumbo-sakralen 
Wirbelsaule. 

4. In den meisten Fallen kann die richtige Diagnose im Beginn 
der Riickenmarkskompression auf Grand der nach aussen gelegenen 
Echinococcusgeschwttlste gestellt werden. Auch der rontgenologische 
Befund ist von Wichtigkeit. 

5. Die operative Behandlung muss so frtihzeitig wie moglich ein- 
geleitet werden. Sie verspricht bei dem extraduralen Sitz des Echino¬ 
coccus gute Erfolge, vorausgesetzt, dass die von Echinococcus er- 
griffenen Gewebe noch in toto entfernt werden konnen. 

(Ausfuhrliche Publikation erfolgt im Archiv f. klin. Chirurgie.) 


2. Herr L. Bruns, Hannover: liber Neuritis diabetica und 
akoholo-diabetica. 

M. H.! In der Nummer 23 des 27. Bandes der Berliner klinischen 
Wochenschrift 1890 habe ich in einem Aufsatze fiber „Neuritische 
Lahmungen beim Diabetes mellitus u Beobachtungen dieses Leidens 
mitgeteilt, die das Gemeinsame hatten, dass sich die neuritischen Pro- 
zesse und ihre Folgen — Schmerzen, Hyperasthesien und mit Atrophie 
und elektrischen Storangen verbundene Muskellahmungen — im wesent- 
lichen auf das Gebiet des Lumbalplexus, auf den Nervus cru- 
ralis und obturatorius beschrankten, so dass also die Muskel¬ 
lahmungen die Flexoren und die Adduktoren des Ober- und die Ex- 
tensoren des Unterschenkels betrafen; ebenso fand sich immer ein ein- 
oder doppelseitiger Verlust oder eine Abschwachung der Kniescheiben- 
sehnenreflexe, je nach dem Grade der Erkrankung des Quadriceps; 
auf den Achillesreflex habe ich damals nicht geachtet. Der 
Verlauf des Leidens war ausserdem noch dadurch charakteristisch, dass 
wenigstens in zwei meiner Falle — im dritten war die Affektion 
nur einseitig — erst das eine Bein betroffen wurde, dann, wahrend 
hier eine Besserung und allmahliche Heilung eintrat. in suljakuter 

Dentsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. 36 . Btl. 2 
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Weise die andere Seite daran kam, so dass jedenfalls eine ganz symme- 
trische Erkrankung an Ausdehnnng und Intensitat der Lahmungen zu 
keiner Zeit bestand. Die Arme waren ganz unbeteiligt, Anasthesien 
fanden sich nicht. In alien Fallen war der Verlauf unter Besserungen 
nnd Verschlimmerungen ein langwieriger, allmahlich aber trat Heilung, 
resp. soweit meine Beobachtung reichte, weitgehende Besserung ein; 
Besserungen oder Verschlimmerungen standen nicbt in direkten Be- 
ziehungen zur Abnahme oder Zunabme der Zuckermenge im Urin. 

In der damaligen Zeit war man sehr geneigt, charakteristische 
Zeicben der einzelnen, atiologisch verschiedenen Form der mehr oder 
weniger multiplen Neuritiden auch in der Auswahl der von ihnen be- 
troffenen Nervengebiete zu sehen; ich erinnere nur an die Bleilahmung 
und die Puerperalneuritis mit ihrer Vorliebe fur die oberen 
Extremitaten und zwar bei der ersteren wieder fur das Radialis, 
bei der letzteren fur das Ulnaris- nnd Medianusgebiet, wahrend im 
Gegensatz dazu namentlich die Alkobol- und weniger bestimmt auch 
die Arsenikneuritis vor allem, und in leichteren Fallen allein, die 
Nerven der unteren Extremitaten und bier wieder das Peroneusgebiet 
betreffen; fur die Arme bestehen zwischen beiden letzteren Formen 
wieder feine Unterschiede. Ich will hier die Frage dahingestellt sein 
lassen, ob unsere weiteren Erfahrungen auch heute noch uns das Auf- 
rechterhalten solcher blinischer Unterschiede bei den einzelnen Neuritis- 
formen gestatten — jedenfalls meinen Erfahrungen nach nur in be- 
schranktem MaCe —, aber man wird mir zugestehen, dass es fur mich 
vor 18 Jahren nahe lag, nach meinen eigenen Beobachtungen die 
Lokalisation der Lahmungen auf die unteren Extremitaten und hier 
speziell wieder auf das Cruralis- und Obturatoriusgebiet fur ein 
Charakteristicum der diabetischen neuritischen Lahmungen 
anzusehen, so dass diese Lokalisation zusammen mit der oben be- 
schriebenen langwierigen und wechselvollen Verlaufsweise an sich 
schon zur Untersuchung des Urins auf Zucker auffordern wfirde. 1 ) 
Aber ich habe schon damals diese Vermutung nur mit allem Vorbehalt 
ausgesprochen und geraten, weitere Beobachtungen abzuwarten, weii 
erstens, wie ich hervorhob, nach eigenen Beobachtungen, Beschrankungen 
der Lahmungen auf das Cruralisgebiet, z. B. auch bei diphtherischen 
Neuritiden vorkamen — ich kann hier heute, ebenso wie Oppenheim, 
auch noch einige selbstbeobachtete Falle von Alkohol- und senil- 
arteriosklerotischer Neuritis anfiihren; bei der Alkoholneuritis habe 

1) In zwei meiner zitierten Fade bestand auch eine Abschwachung der 
Beugung des Unterschenkels, die man aber wold auf die Beteiligung des Gra¬ 
cilis und Semitendinosus zuruckfiihren kann, so dass man eine MitafTektiou 
des Nervus isehiadicus nicht anzunehmeu brauelite. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jahresversammlung der Gesellsehaft Deutsdier Nerveuarzte. 19 

icb diese Beschrankung allerdings nur im Anfange gesehen — and 
weil zweitens beim Diabetes aach neuritische Lahmungen in anderen 
Nervengebieten beobachtet waren. Ich selbst sah in meinem ersten 
Falle nach Heilung der Cruralisneuritis eine Peroneuslahmung ein- 
treten (in einem zweiten Falle bestand nur diese); vorber hatte schon 
Facialislabmung bestanden; Bernard und Fere sowie Buzzard batten 
ebenfalls einePeroneus-, v. Ziemssen eineUlnarislahmung beschrieben. 

Die Literatur tiber die diabetische Neuritis bis zum Jahre 1890 
habe ich in tneiner zitierten Arbeit wobl ziemlich vollstandig ange- 
flihrt; sie war, entsprechend der damals tiberhaupt nocb in der Ent- 
wicklung begriffenen Lehre von der Neuritis, sparlicb. Es genttgte, 
einige Namen zu nennen: v. Ziemssen verdankten wir speziell die 
Kenntnis diabetischer Neuralgien, Althaus, Bouchard, Buzzard 
und vor allem v. Hoesslin die Bescbreibung einer Pseudotabes dia¬ 
betica, die aber, ebenso wie den alleinigen Verlust der Patellarreflexe, 
erst v. Hoesslin auf periphere Neuritis schob; von atrophischen 
Muskellahmungen batten Bernard und Fere, Charcot und Lasegue, 
Lecorche, Althaus, v. Ziemssen und Auerbach Mitteilungen ge- 
bracht, aber nur die letzteren beiden Autoren batten diese Lahmungen 
auf periphere neuritische Ursachen bezogen. So kam es, dass erst 
Leyden mit seinen bekannten zwei Vortragen fiber die periphere 
Neuritis 1888 auch der diabetischen Form der peripheren Neuritis 
voiles klinisches Bfirgerrecht gab — er unterschied eine hyperasthe- 
tische (neuralgische), ataktische und motorische Form und brachte 
namentlich von letzterer auch eigene Beispiele, die die Beine im ganzen 
betrafen. Bald darauf folgte dann meine Publikation. — Auch nach 
diesen Arbeiten sind die Berichte in der Literatur fiber diabetisch- 
neuritische Lahmungen nach Durchsicht der Jahresberichte und Zentral- 
blatter nicht gerade haufig gewesen. In demselben Jahre wie ich ver- 
dffentlichte Charcot einen Fall von doppelseitiger Lahmung im 
Peroneusgebiet bei einem Diabetiker und besprach hierbei ausfUhrlich 
die Frage der diabetischen Neuritis. Yon spateren Autoren nenne ich 
vor allem Williamson *) Grube, Auche, die alle von Remak (s. u.) 
zitiert werden; diese Autoren handeln speziell fiber das Fehlen des 
Patellarreflexes beim Diabetes; Althaus berichtet tiber eine isolierte 
Deltoideuslahmung durch Neuritis des Nervus axillaris; Bernhardt 
erwahnt diabetische Facialislahmungen. 

1) Williamson hat ganz neuerdings seine Erfahrungen liber diabetisclie 
Neuritis ausffihrlich zusammengestellt (Review of Neurology a. Psychiatry 1907). 
Er hebt als besonders wichtig Fehlen des Vibrationsgefuhls als einziges aniistlie- 
tisches Symptom hervor, ebenso die Hiiufigkeit von Wadenkriimpfen, die auch 
ich oft beobachtote. 

2 * 
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Ausfnhrlich geht nur E. Remak in Nothnagels Handbuch der 
speziellen Pathologie und Tberapie Bd. XI, 1900 auf die Klinik der 
diabetischen Neuritis ein: er unterscheidet 1. Neuralgien; 2. isolierte 
und disseminierte atrophische Muskellabmungen; 3. unter dem Krank- 
heitsbilde der symmetrischen Polyneuritis auftretende amyotrophische 
Lahmungen und Anastbesien; 4. die diabetiscbe Pseudotabes; 5. das 
Feblen des Kniephanomens; 6. das Mai perforant und 7. Herpes zoster. 

Remak hebt hervor, dass, wie meine Beobachtungen lehrten, die 
multiple Neuritis der Diabetiker sich auf das Cruralis- und Obturatorius- 
gebiet beschranken konnte, und f&hrt eine eigene und eine von Auche 
stammende gleiche Beobacbtung an; er kann aber diese Lokalisation 
selbstverstandlich nicht als die typische fur die diabetische Neuritis 
und nicht einmal ftir die eigentlicbe Polyneuritis anseheu, da von 
letzterer sowohl totale paraplegische Lahmungen (Leyden) wie Be¬ 
schrankung auf die Dorsalflexoren des Fusses (Buzzard und Char¬ 
cot) beschrieben seien. Ubrig bleiben als charakteristisch wurde 
dann nur die Beschrankung der polyneuritischen Form der 
diabetischen Lahmungen auf die unteren Extremitaten, doch 
ist auch diese Beschrankung, wie wir noch sehen warden, keine ab¬ 
solute. Oppenheim (Lehrbuch der Nervenkrankheiten, 5. AufL 1908) 
behandelt die diabetisch-neuritischen Lahmungen nur kurz — er fiihrt 
meine Beobachtungen an, hat auch selber eine gleiche Lokalisation 
der diabetisch-neuritischen Lahmungen gesehen, hebt aber das Vor- 
kommen dieser Lahmungen auch in anderen Nervengebieten, z. B. auch 
in den Peroneusgebieten und in den Armen, hervpr; ftir relativ haufig 
halt er auch die ataktische Form (Pseudotabes diabetica). Ich selber 
babe, wenn ich die fruher veroffentlichten 3 resp. 4 Falle — im 
4. Fall handelte es sich um eine gemischt traumatisch-diabetische 
Atiologie; es bestand einseitige Peroneuslahmung — mitrechne, jetzt 
23 Falle von diabetischer Neuritis gesehen. In 6 Fallen bestanden 
reine Neuralgien, in drei davon diffus in den verschiedensten Nerven¬ 
gebieten; drei waren zirkumskripte Neuralgien, zweimal Neuralgia 
brachialis, einmal Neuralgia occipitalis. Umschriebene einseitige 
atrophische Muskellahmungen sah ich zweimal im Peroneusge- 
biet; einer dieser Falle, der frOher schon publiziert ist, hat vorher 
Cruralis- und Obturatoriuslahmungen gehabt, ein 3. Fall war eine ein¬ 
seitige Ulnaris-, ein 4. eine einseitige Axillarislahmung. Dieser letztere 
Fall zeigte aber gleichzeitig multiple neuritische Lahmungen in den 
Beinen (s. u.), so dass in diesen 4 Fallen zwei doppelt angefuhrt sind. 

Falle von Pseudotabes diabetica mit ausgesprochener A taxi e, 
speziell der Beine, bei Fehlen oder sehr geringem V orhandensein von 
Lahmungen, Fehlen der Patellarreflexe. lanziuierenden Schmerzen, die 
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sich aber immer tod echter Tabes leicht unterscheiden lassen, sah icb 
6 mal; Falle mit alleinigem Westphalschen Zeichen habe ich 
nicht besonders zusammengestellt. Auch in meinen neueren Fallen 
habe ich leider keine Notizen fiber den Achillessehnenreflex. Von 
den neun mehr Oder weniger mnltiplen oder disseminierten (Remak) 
neuritischen Lahmungen beschranken sich 5 auf das Cruralis- und 
Obturatoriusgebiet, 3 scbon publizierte Falle und 2 neue. Bei dem 
einen neuen Fall bestand aber neben doppelseitigen Erkrankungen 
in diesem Gebiet eine rechtsseitige Axillarislahmung (disseminierte 
Form nach Remak); bei dem 2. der neuen Falle waren die Muskeln, 
die Tom Sakralplexus abhangen, allerdings nur leicht, aber immerhin 
doch mitbeteiligt. In den fibrigen 4 Fallen multipier symmetrischer 
Labmungen waren 2 auf das Peroneusgebiet beschrankt, 2 waren mehr 
diffuse Paraplegien, die so ziemlich alle Beinmuskeln gleichmassig 
betrafen. Ich kann also auch heute noch sagen, dass bei den mul- 
tiplen und teilweise auch symmetrischen diabetisch-neuri- 
tischen Lahmungen nach meinenBeobachtungeneineBeschrankung auf 
das Lumbalgebiet recht haufig ist, jedenfalls sehr viel haufiger, als bei 
alien mir sonst bekannten multiplen neuritischen Lahmungen; sie fand sich 
in 5 Ton 9 hierher gehorigen Fallen. Vielleicht kann man also doch 
wohl behaupten, dass eine so gruppierte Lahmung, wenn nicht die 
typische Form der multiplen neuritischen Lahmung bei Diabetes 
mellitus, so doch eine einigermassen charakteristische Form 
derselben darstellt. Fast immer ist die multiple diabetische 
Neuritis auf die Beine beschrankt, eine Ausnahme mit gleich- 
zeitiger Beteilignng des Axillaris habe ich oben angeffihrt, aber die 
mehr diffusen Paraplegien und die doppelseitigen Peroneuslabmungen 
sind hier, im Gegensatz z. B. zu den Alkoholneuritiden, wenigstens 
nach meineD, auch den heutigen erweiterten Erfahrungen seltener als 
die Beschrankung der Lahmungen auf das Gebiet des Lumbalplexus. 
Auch die Haufigkeit des isolierten Fehlens des Patellarreflexes wtirde 
ja ffir das Praedilectum der hier in Betracht kommenden Toxine der 
Nerven des Lumbalgebiets sprecheD; nach Williamson soil aber, 
wenn das Westphalsche Zeichen besteht, meist auch der Achilles¬ 
sehnenreflex fehlen. Ja, der Verlust des letzteren soil sogar, ebeuso 
wie bei der Tabes, oft frfiher eintreten wie bei dem Westphalschen 
Zeichen; leider habe ich, wie gesagt, hierauf nicht geachtet. 

Neben den eigentlichen Lahmungen spielt die Pseudotabes dia¬ 
betica auch nach meinen erweiterten Erfahrungen eine erhebliche Rolle; 
die Haufigkeit dieser Form der Neuritis hatten auch schou v. Hoessliu, 
Leyden und Oppenheim hervorgehoben. Hervorheben will ich ein- 
mal, dass auch ich jetzt eine gauze Anzahl von diabetischcn Neuritiden 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



22 I. Zweite Jahresversamudung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 


Digitized by 


einzelner peripherer Nerven — aach in der oberen Extremitat — 
Ulnaris, Axillaris, gesehen habe, und dass meine Schliisse sich immer 
nur auf meine eigenen Beobachtungen, die sich im ganzen nur auf 
23 Falle belaufen, beziehen. Diese Zahl ist an sich gewiss keine 
grosse, aber die diabetischen Neuritiden sind eben selten; icb habe 
sie in meiner Klientel in etwa 0,2 Proz. der Falle gesehen, obgleich ich 
wohl nur in Ausnahmefallen die Urinuntersuchung auf Zucker unter- 
lassen habe. 1 ) — 

Neben dieser Feststellung meines jetzigen und teilweisen Be- 
richtigung meines frfiheren Standpunktes betreffs der Klinik der dia¬ 
betischen Neuritis und speziell der diabetisch-neuritiscben Lahmungen 
lag es mir heute daran, einen anderen Punkt der Pathologic dieses 
Leidens zu beruhren, und gerade hier mochte ich die Herren, die Er- 
fahrungen auf diesem Gebiete haben, zu einer Meinungsausserung 
auffordern. Es handelt sicb hier um die Atiologie dieser Neuritiden. 
Ich habe oben meine 23 Falle alle einfach als diabetische bezeichnet, 
in der Uberschrift meines Vortrages aber von Neuritis diabetica und 
alcoholo-diabetica gesprochen. Dazu bin ich aus folgenden Grttnden ge- 
kommen. In 6 von meinen 23 Fallen von neuritischen Symptomen 
beim Diabetes handelte es sicb um ausgesprochene, zum Teil sehr 
hochgradige Potatoren. Was die Form der neuritischen Prozesse in 
diesen Fallen betrifft, so handelte es sich zweimal um Pseudotabes, 
einmal um sehr heftige, in den verschiedensten Nervengebieten der 
unteren Extremitaten auftretende Schmerzen, einmal um paraplegische 
Symptome mit Beschrankung auf das Lumbalgebiet, einmal um doppel- 
seitige Peroneuslahmungen und einmal um totale Paraplegie der Beine. 
Es waren also so ziemlich alle Foriueu, nur nicht die Neuritis eines 
einzelnen Nerven vertreten. In alien diesen Fallen war es jedenfalls 
ausserst schwierig, ja ohne weitere Oberlegung liberhaupt nicht zu 
sagen, ob man die neuritischen Prozesse allein auf den Alkohol resp. 
auf den Zucker oder auf beide Ursachen zurtickftihren sollte — auf 
die Moglichkeit einer solchen gemischten Atiologie weist auch Remak 
gerade bei seiner Besprechung der diabetischen Neuritiden hin; Oppen- 
heim hebt sie z. B. fur Blei und Alkohol hervor. Dieser Zweifel fiber 
die Atiologie hatte zwar fiir den Patienten seinen Angehorigen und 
guten Freunden gegenuber das Angenehnie, dass man das Leiden auf 
die anstiindiger klingende Zuekerkrankheit schieben konnte, fiir den 

1) Fiir die Beurteilung meiner Statistik kommt uutiirlich wesentlich in 
Betracht, dass ich als Nervenarzt in der Hauptsache die schweren nervosen 
Folgezustande des Diabetes zu sehen bekonime, so von den neuritischen Pro- 
zessen die Lahmungen: im ganzen werden wold die oinfachen Neuralgien 
sehr viol hiiufiger sein is. auch Williamson 1. c.) 
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Arzt hat aber diese Unsicherheit, obgleich sie praktisch kaum von 
Bedentung ist, da man in diesen Fallen ja doch wohl gegen den 
Alkoholmissbrauch wie gegen den Diabetes zn Felde ziehen muss, etwas 
Unbefriedigendes. Icb habe deshalb darnber nachgedacht, ob man 
nicbt doch wenigstens in einem Teil dieser Falle eine bestimmte 
Entscheidung fiber die Atiologie mit annahernder Wahrscheinlichkeit 
treffen konne. Da wtirde zunachst die Anamnese in Betracht kommen. 
Lasst sich nachweisen, dass scbon seit vielen Jahren schwerer Alko¬ 
holmissbrauch, namentlich z. B. starkes Bierpotatorium mit konsekutiver 
Fettleibigkeit bestanden hat, dass dagegen sonstige diabetische Sym- 
ptome, speziell auch die Melliturie selbst, nachweisbar erst seit kurzer 
Zeit eingetreten sind, so wird man geneigt sein, die beobachteten 
neuritischen Prozesse auf den Alkohol zu schieben. Ist aber vielleicht 
erst der die Zuckerharnruhr so oft begleitende Durst die Ursache zum 
Potatorium gewesen, wie das sicher nicht so selten ist, besteht also 
der Alkoholismus erst kurze Zeit, so wird man umgekehrt wieder 
mehr der diabetischen Noxe die Schuld fttr die Lahmungen geben. 
Man sieht aber gerade an diesen Erwagungen auch wieder, wie eng 
auch in causaler Beziehung in praxi beide Schadlichkeiten verknfipft 
sein konnen. Die von mir beobachteten einzelnen Formen und 
Gruppierungen der neuritischen Symptome in den Fallen von Diabetes 
bei Alkoholikern konnen jedenfalls alle sowohl bei der einen wie bei 
der anderen Atiologie, wenn sie isoliert wirkt, vorkommen; doch 
scheinen mir 3 Umstande bier bemerkenswert. Erstens haben sich in 
den 3 Fallen mit paraplegisch neuritischen Prozessen in den Beinen 
die Lahmungen immer ganz streng auf die Beine beschrankt, 
wahrend in ausgepragteren Fallen von multipler Alkoholneuritis doch 
selten die Arme, speziell das Radialisgebiet, und auch die Hirnnerven, 
speziell der Vagus, ganz verschont blieben. Ferner fehlten in alien 
diesen Fallen psychische Erscheinungen, so Delirien, und auch 
die Korsakoffschen Symptome, die doch jedenfalls bei Alkohol¬ 
neuritis besonders haufig sind. Drittens sah ich in 2 Fallen, in dem 
mit diffusen Neuralgien in den Beinen und bei dem einer totalen 
Paraplegie beider Beine, ein Ulcus perforans pedis, eine Affektion, 
die beim Diabetes auch ohne erhebliche sonstige neuritische Storungen 
nicht selten ist, dagegen beim inkomplizierten Alkoholismus, auch mit 
neuritischen Symptomen, soviel ich weiss, noch nicht beobachtet wurde. 
Alle diese Umstande werden vorkommenden Falles vielleicht geeiguet 
sein, bei der Frage nach der Atiologie die Wage mehr nach der Seite 
des Diabetes zu senken, doch wird man in den einschlagigen Fallen 
immer doch auch dem Alkoholismus einen Teil der Selnild an dem 
Leiden beizumessen geneigt sein. Ich wollte, wie gesagt, ohne niich 
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selber bestimmt entscheiden zu konnen, hier nur auf diese atiologisch 
zweifelhaften bezw. komplizierten Falle hinweisen und die Anwesenden 
auffordem, tlber ihre etwaigen ahnlichen Beobachtungen und ibre 
Stellung zu den hier erorterten Schwierigkeiten in der Frage der 
Atiologie sicb auszusprechen. 

Zum Schluss noch ein paar ganz kurze Bemerkuugen. Ich will 
hier nicht auf die noch immer umstrittene Frage eingeheri, ob die 
diabetischen Neuritiden durch den Zucker selbst oder durcb andere 
Stoffwechselprodukte, z. B. Aceton, Oxybuttersaure usw. hervorgerufen 
werden. 1 ) Jedenfalls habe ich aber schon fruher und kann ich auch 
jetzt der ziemlich allgemein vertretenen Ansicht mich anschliessen, 
dass das Entstehen, der Yerlauf und das Vergehen der neuritischen 
Prozesse find vor allem auch der schweren Lahmungen beim Diabetes 
in keinem bestimmten proportionalen Verhaltnisse zu der im Urin zu 
konstatierenden Zuckermenge steht. Ich habe bei meinen Patienten 
die verschiedensten Prozentsatze von Zucker im Urin feststellen konnen; 
der hochste Prozentsatz war 9 Proz.; ferner sah ich Falle mit 7 Proz., 
3 und 4 Proz. Ich habe aber auch Falle gesehen und auch frtlher 
schon fiber einen solchen berichtet, wo die Zuckermenge nicht ganz 
1 Proz. erreichte. Konnte ich durch die Diat den Zucker zum Ver- 
schwinden bringen, so horten zwar meist die Neuralgien bald auf; 
die Lahmungen besserten sich aber nur langsam. Das ist auch ganz 
plausibel, da man von den einfachen Neuralgien sich vorstellen konnte, 
dass sie von dem augenblicklich im Blute kreisenden Zucker immer 
aufs neue hervorgerufen werden und deshalb mit dessen Verschwinden 
ebenfalls sofort verschwinden, wahrend eine Lahmung eine durch die 
Giftwirkung bedingte ausgesprochene Neuritis voraussetzt, die dann 
ein selbstandiger Krankheitsprozess ist und auch nach der Entfemung 
der sie hervorrufenden Noxe erst allmahlich ablauft. Aber ich sah 
auch Falle, wo die Lahmungen heilten, ohne dass es mir gelang, 
den Zucker aus dem Ham zu eliminieren, und andererseits solche, bei 
denen nach dem Verschwinden des Zuckers neuritische Prozesse 
heilten, an anderen Stellen aber neue auftraten, ohne dass vorher und 
nachher wieder Zucker konstatiert wurde. Ich will noch bemerken, 
dass in den meisten Fallen die Zuckeruntersuchung zu wiederholten 
Malen in sorgfaltigster Weise gemacht ist, in alien frfiheren Fallen 
von mir selbst auch durch die absolut sichere Garungsprobe, neuer- 

1) Gowers nieiut, dass es sicb um einen aus dem Zucker gebildeten, 
dem Alkobol nahestehenden Stofl' handeln konne; dann wurde naturlich der Dia¬ 
betes bei gleichzeitigem Alkoholisinus besonders leieht schadigend wirken 
ki'mnen. 
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dings meist polarimetrisch, so dass Zweifel an dem Bestehen eines 
wirklichen Diabetes in den erwahnten Fallen nicht bestehen konnen. 
Ich hebe das besonders hervor, da von Cassirer und Bamberger 
neuerdings (Deutsche mediz. Wocbenschrift 1907, Nr. 22) ein Fall 
Ton doppelseitiger Neuritis im Cruralisgebiet bei Pentosurie be- 
scbrieben ist; in diesem Falle war frnher ein Diabetes angenommen, 
da die Trommersche und die Nylandersche Probe positiv ausfielen; 
auch hier bestand librigens Alkoholismus. 

Die Prognose der diabetischen Neuritiden ist an sich eine gunstige. 
Das trifft vor allem auch fur die Lahmungen zu und gerade auch ftir 
die schweren multiplen Neuritisformen mit paraplegischen Erscheinungen. 
Ich habe in den 9 Fallen dieser Kategorie 7 zur vollen Heilung 
kommen sehen, und die 2 iibrig bleibenden habe ich nur kurze Zeit 
beobachten konnen, so dass auch hier die Moglicbkeit einer Heilung 
vorliegt. Ftir die Prognose der Lahmungen spielt es auch keine be- 
sondere Rolle, ob neben dem Diabetes auch Alkoholismus besteht; 
diese gemiscbte Atiologie traf ftir 3 meiner paraplegischen Falle zu 
und auch bier trat voile Heilung der Lahmungen ein. 

Auch ftir die Prognose des diabetischen Leidens an sich scheint 
mir das Eintreten neuritischer Prozesse nicht von erheblicher Be- 
deutung zu sein (s. auch Williamson 1. c.). Ich habe schon erwahnt, 
dass sie auch bei sehr geringen Zuckermengen vorkommen. Auch 
handelte es sich in fast alien Fallen um altere Leute (ebenso bei 
Williamson 1. c.) — nur in 2 Fallen waren die Patienten noch in 
den dreissiger Jahren —, hier aber bestand ausgesprochener Alko¬ 
holismus. Der Diabetes ist ja aber, wie allgemein anerkannt wird, bei 
alteren Lenten prognostisch gtinstiger als bei jiingeren. Unter den 
23 Fallen meiner Beobachtung befindet sich nur eine Frau. 

Dis kussion. 

Herr Remak (Berlin) meint, dass die Lokalisation der diabetischen 
Neuritis im Cruralgebiet jedenfalls nicht so typisch ist wie diejenige 
der Blei- und Arsenikneuritis. Auch ist es noch keiueswegs sicher, dass das 
oft nur vortibergehende Schwinden des Kniephanomens bei Diabetes jedesmal 
auf neuritischen Alterationen imCruralis beruht; auch bei Obduktionen scien 
letztere zuweilen vermisst worden. Nur wenn zugleich Entartungsreaktion 
im Cruralisgebiet nachweisbar ist, sei die Annahme einer Neuritis des- 
selben nachweisbar. Ubrigcns seien aber auch degenerative einseitige 
Peroneusparalysen als Ausgang schwerer diabetischer Ischias von Strftni- 
pell und ihm selbst in zwei Fallen bcschrieben worden, von denen der 
eine eine Dame betraf, bei der Alkoholismus giinzlich ausgeschlossen war. 

Herr Starck (Karlsruhe): Vor etwa IV 2 Jahren beobachtete ich im 
Karlsruher Krankenhause einen etwa 45 Jahre alten Mann, den ich den 
Karlsruher Arzten als diabetische Neuritis des Cruralisgebietes demonstriert 
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babe. Es handelte sich um einen Fall reiner Cruralisneuritis mit Atro- 
phie ties Quadriceps und der Adduktoren, Fehlen des Patellarreflexes. Der 
Mann katte an einer Tretmaschine zu arbeiten, wodurch gewissermassen 
ein fortgesetztes Trauma auf den Lumbalplexus ausgeQbt wurde. Ich nahm 
an, dass auf Grund der durch das Trauma geschadigten Nerven Neuritis 
entstand. Es war ein mittelschwerer Fall von Diabetes. Heilung trat 
nicht ein. Keine Sektion. 

Herr Friedlander-Hohe Mark: F. erwahnt den Fall einer alten 
Dame, die an leichtem Diabetes litt und plbtzlich eine Lahmung des rechten 
Facialis erlitt. Mundfacialis stark, Qbrige Zweige des Facialis weniger 
affiziert. Zuckergehalt in dieser Zeit 0,8 Proz., zu anderen Zeiten bis 
3 Vo Proz. F. fragt an, ob der Vortragende diese Lahmung, die von dem 
behandelnden Arzte wie von F., der spater die Eranke sab, als rheuma- 
tische aufgefasst wurde, als Neuritis diabetica ansprechen wtkrde. Elinisch 
wird eine Unterscheidung unmoglich sein. Es trat nach etwa 6 Wochen 
vOllige Heilung ein. 

Herr Friedmann erwahnt einen Fall von diabetischer Neuritis* 
welcher nach relativ kurzer Dauer infolge von Herzlahmung zum Exitus 
fOhrte und welcher anatomisch eine Oberraschend schwere Degeneration im 
Nervus peroneus und tibialis darbot. F. will also hinweisen darauf, dass 
die Faile zum Teil auch prognostisck nicht ungQnstig liegen, und zwar 
ohne ersichtliche besondere Ursacke. 

Schlusswort des Herrn Bruns: Br. hebt noch einmal hervor, dass 
die Beschrankung auf das Lumbalgebiet beim Diabetes nur besonders 
h&ufig vorkommt, nicht etwa for sie typisch ist. Auch bei der Bleil&hmung 
gebe es ftbrigens viele „atypische“ Fiille. Diabetische Neuritiden im Facialis- 
gebiete kominen jedenfalls vor. 


3. Herr Alfred Sanger (Hamburg): ftber die tabische Seh- 
iiervenatrophie. 

Meine Herren! Die Sehnervenatrophie wird, abgeseben von deu 
Kontinuitatstrennungen des Nervus opticus, im allgemeinen ver- 
mittelt durch einen primaren Zerfall der Nervenfasern, durch ver- 
anderte Ernahrung oder durch andauernde Druckwirkung. 

Eine veranderte Ernahrung kann entweder durch eine Er- 
krankuug der Gefasse des Opticus oder durch eine Alteration 
des trophischen Apparates der Sehnervenfasern, namlich der 
Ganglienzellenschicht der Netzhaut zustande kommen. Zu der 
ersten Gruppe gehbrt die Sehnervenatrophie bei der Stauungs- 
papille und bei der Neuritis optica (neuritische Atrophie), zur 
• zweiten die ascendierende Atrophie bei Erkrankungen der 
Netzhaut, die mit einer Atrophie der Ganglienzellenschicht der 
lictina einhergehen. 

Die einfache Atrophie der Sehnerven erseheint als primare 
oder sekundare, deren charakteristisehes Merkmal darin besteht, dass 
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bei der primaren Atrophie die Sehstorung meist mit dem Begin ne 
der sichtbaren Affektion zusammenfallt und mit ihr weiter schreitet, 
wahrend bei der sekundaren Atrophie die Sehstorung zunachst auf- 
tritt und die Erscheinungen der Degeneration des Nerven erst zu 
einer spateren Zeit hervortreten. 

Ob eine primare Oder sekundare einfache Opticusatrophie vorliegt, 
ist aus dem Augenspiegelbild allein gar nicht und auch a priori oft 
nicht festzustellen, sondem muss sich erst aus der weiteren Beobach- 
tung ergeben. 

Die tabische Sebnervenatropbie geht oft viele Jahre den Rficken- 
markssymptomen voraus. So ist es zu erklaren, dass man vielfach, 
namentlich in ophtbalmologischen Kreisen, von einer sog. primaren 
genuinen Sehnervenatrophie obne Zentralleiden gesprochen bat, weil 
gewohnlich die klinische Beobachtung eine zu kurze oder unvoll- 
standige war. 

In den 18 Jahren meiner Tatigkeit an der Augen- und Nerven- 
poliklinik des Allg. Krankenhauses waren nur 2 Falle vorgekommen, 
welcbe vielleicht die Bezeicbnung „genuine" progressive Sehnerven¬ 
atrophie verdienen kdnnten. 

Auch Jacobson berichtete von einem Manne, der in bestem 
Alter und in sonst gutem Gesundheitszustand. innerhalb eines halben 
Jabres auf beiden Augen durch Sebnervenatropbie erblindete und bis 
zum Tode, der 22 Jabre spater erfolgte, keine Symptome eines Nerven- 
leidens erkennen liess. 

Wie ich vorhin schon sagte, geht die doppelseitige Opticus- 
atropbie oft viele Jahre als einziges Symptom einer Tabes oder 
Paralyse vorauf. 

Schon Charcot teilte Falle mit, wo die durch tabische Sehnerven¬ 
atrophie bedingte Blindheit 10 Jahre lang das einzige Symptom war. 

In einem Falle Bernhardts bestand die Opticusatrophie 7 Jahre, 
bevor andere Erscheinungen der Tabes sich bemerkbar machten. 

Uber einen einschlagigen Fall von Taboparalyse berichtetUhthoff. 

Man kann TJhthoff vollig darin beistimmeu, wenn er sich folgen- 
dermassen ausdruckt: Wenn ein Mensch in reiferem Lebensalter an 
einer doppelseitigen ophthalmoskopisch einfachen Sehnervenatrophie er- 
krankt, wenn die Sehstorung allmahlich beginnt und zur Erblindung 
fnbrt, und wenn der Gesichtsfeldausfall in charakteristischer Weise 
erfolgt, so hat man einen solchen Menschen nicht nur als augen- 
leidend, sondern schon als krank in Bezug auf sein Zeutralnerven- 
system anzusehen. 

Allen Neurologen ist die Haufigkeit des Vorkommens der Opticus¬ 
atrophie bei der Tabes geliiufig. In ca. 12 Proz. aller Tabosfalle komnit 
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sie vor, am haufigsten bei der cerebralen Form der Tabes. Sie 
kann aber bei jeder Tabes und zwar in jedem Stadium derselben auf- 
treten. In der Regel besteht vor dem Auftreten der Opticusatrophie 
das Westphalsche Phanomen und reflektorische Lichtstarre. 

Sehr wichtig fSr den Neurologen und Ophtalmologen ist die 
Diagnosenstellung bei der tabischen Opticusatrophie. 

Man kann 3 grosse Klassen von Gesichtsfeldern unterscheiden: 

1. Abnahme der zentralen Sehscharfe mit unregelmassigem peri- 
pheren Defekt. Engerwerden der Farbenfelder. Zuerst verscbwindet 
das Unterscheidungsvermogen ffir Grfin, dann fOr Rot, Gelb und zu- 
letzt fUr Blau. Erkrankung des ganzen Opticusquerschnittes. 

Diese Falle verlaufen sehr rasch. Pathologisch findet sich ein- 
fache primare Degeneration der Opticusfasern; also keine entzttndlichen 
Erscheinungen. Daher soil man in diesen Fallen vom Quecksilber 
keinen Gebrauch machen. Es sind das diejenigen Falle, bei denen die 
Ophthalmologen unter der Anwendung einer Inunktionskur rasche Er- 
blindung haben eintreten sehen. 

2. Der Sehnerv ist partiell von der Atrophie ergriffen. Die defekte 
Gesichtsfeldpartie setzt sich scharf gegen die gesunde, noch funk- 
tionierende ab. 

In seltenen Fallen bleibt das partielle Ergriffensein der Sehnerven 
stationar. Die Gesichtsfelder zeigen scharf abgegrenzte sektorenformige 
Defekte, die einen oder mehrere Quadranten umfassen. 

3. Gleichmassig konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung bei guter 
zentraler Sehscharfe und gutem Farbensinn in den erhaltenen Partien 
(Fig. 241 S. 525; Fig. 242 S. 526). 

In diesen (Fall von Fig. 243) Fallen haben wir eine ringformige 
Opticusatrophie. 

Wir hatten Gelegenheit, einen solchen Fall zu untersuchen. 

Es handelte sich um einen 46jahr. Mann, der an durchschiessenden 
Schmerzen in den Beinen und an Schwindel seit */< Jahr litt. Femer 
hatte er schon langere Zeit ein schmerzhaftes Gflrtelgeftlhl. Lues 
negierte er, jedoch hatte seine Frau mehrfach FrQh- und Fehlgeburten. 
Das Sehvermogen war gut. 

Die Untersuchung ergab Fehlen der Patellarreflexe; absolute 
Pupillenstarre, Accomm. gut. Rombergsches Phanomen. Sensibili- 
tiitsstorungen in den \mteren Extremitaten. Atonie mittleren Grades. 
Hitzigsche Zone. Augenmuskeln und Augenhintergrund intakt. 
Patient starb plbtzlich in einem epileptischen Anfall. Die Sektion er¬ 
gab eine graue Degeneration der Hinterstrange, femer eine chronische 
Leptomeningitis, keine Zeichen von Lues. 
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Die Sehnerven schlaff, in der Achse ein weisses Marklager, um- 
geben von einer ringformigen grauen Zone. 

In dieser letztgenannten Zone fehlen die Nervenfasern ganzlich. 
Das interstitielle Gewebe erscheint verdickt. Im Zwiscbenscbeidenraum 
ziemlich starkes Odem. Bindegewebe gequollen. Nirgends Leuko- 
cytenanhaufungen. 

Nur vereinzelt Herde von einkernigen lymphoiden Elementen. Ge- 
fasswandungen nicht verandert. An manchen Stellen schienen Lymph- 
thromben vorhanden zu sein. 

Eigentlich entzflndliche Erscheinungen nach modern-pathologischer 
Auffassung feblten. 

Es handelte sich namlich um einen rein degenerativen Prozess im 
Sehnerven, bei welcbem es mit der Zeit zu einer Wucherung der 
bindegewebig- endothelialen Elemente im Opticus selbst und seinen 
Scheiden gekommen war, was einer Neuritis ahnlich sieht, aber doch 
kein entzOndlicher Vorgang ist. 

Bei den Fallen dieser Gruppe mit konzentrischer Gesichtsfeld- 
einschrankung bei der Tabes ist differentialdiagnostisch oft recht 
schwer festzustellen, ob es sich nicht um eine perineuritische Er- 
krankung des Sehnerven handelt, wie das bei der Lues vorkommt. 

Bekanntlich ist die Ahnlichkeit der cerebrospinalen Lues mit der 
Tabes dorsalis oft sehr gross (dass man nach Oppenheim von einer 
Pseudotabes syphilitica sprechen kann; unter meinem Lehrer Eisen- 
lohr babe ich mich mit dieser Frage beschafligt). Wir haben Falle 
untersucht, die einen rein tabischen Symptomenkomplex dargeboten 
batten, und die post mortem ein Obergreifen des spezifischen Prozesses 
von den Meningen aus auf das Gebiet der Hinterstrange und der 
hinteren Wurzeln erkennen liessen. Andererseits beobachteten wir 
auch Falle, wo sich pathologisch - anatomisch eine echte Tabes mit 
einer cerebrospinalen Syphilis kombiniert hatte, analog den Beobach- 
tungen von Dejerine, Sachs, Dinkier u. a. 

Wenn demnach eine echte Tabes sich mit einer cerebrospinalen 
Lues kombinieren kann, so darf es nicht wundernehmen, wenn auch 
an dem Sehnerven Tabischer sich gelegentlich ophthalmoskopisch nach- 
weisbare neuritische Affektionen geltend machen anstatt der einfachen 
Opticusatrophie. 

So hatte 1895 B ernhardt einen Fall von Tabes mit Neuritis 
optica publiziert. Unter einer Jodkalibehandlung ging die Neuritis 
optica ganz zuruck, wahrend die lanzinierenden Schmerzen, das Rom- 
bergsche Phanomen, das Westphalsche Zeichen, die starken Sensi- 
bilitatsstorungen und die sehr trage Lichtreaktion noch blieben. Rendu 
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beschrieb einen Fall von Tabes mit linksseitiger Neuritis optica und 
Chorioiditis. 

Schuster und Mendel teilten die Geschichte eines Mannes mit, 
bei welchem auf Grand von lanzinierenden Schmerzen, Miosis, reflekt. 
Pupillenstarre, Fehlen der Patellarreflexe, Hypalgesien 1896 die Diagnose 
Tabes gestellt worden war. Augenhintergrund war normal, jedoch be- 
standen schon Schwindelanfalle. Nach 1 Jahren stellten sich krampf- 
hafte Anfalle sowie Sehstorungen ein. Jetzt wurde eine beiderseitige 
Neuritis optica konstatiert Unter einer Inunktionskur gingen die 
letztgenannten Erscheinungen zuruck, wahrend die Tabessymptome un- 
verandert bestehen blieben. 

Der bedeutsamste einschlagige Fall wurde von Pick publiziert 
Es handelte sich um eine typische Tabes, die mit einer Neuroretinitis 
optica kompliziert war. Die Sektion ergab ausser einer rein tabischen 
Hinterstrangserkrankung chronisch meningitische Zustande am Riicken- 
mark und Gehirn, hochstwahrscheinlich syphilitischer Art. 

Die einfachste Erklarung dieser Falle ist ja, wie schon erwahnt, 
die, dass sich eine reine Tabes mit einer syphilitischen Hirnerkrankung 
kombiniert hat. Andererseits konnte es sich aber um eine Pseudo- 
tabes syphilitica mit Neuritis optica oder um eine Tabes handeln, 
die sich mit einem Hirntumor oder einem Pseudotumor cerebri kom¬ 
biniert hat. 

Die erste Annahme scheint in der Regel die zutreffende zu sein, 
da nach Einleitung der spezifischen Behandlung in der Regel die 
cerebralen Symptome zurtickgehen, wahrend die tabischen stationar 
bleiben. Hierbei muss man bertlcksichtigen, dass sich auch bei der 
reinen Tabes nicht selten auch eine Verdickung der Rtlckenmarkshaute 
findet, die den Charakter einer einfachen Bindegewebshyperplasie hat, 
bei der die Zeichen einer Entztindung fehlen. In diesen Fallen kann 
man die Degeneration der Hinterstrange natfirlich nicht auf die Ver¬ 
dickung der Meningen zurfickfuhren. 

Da die Differentialdiagnose zwischen genuiner Tabes und Pseudo- 
tabes syphilitica oft recht schwierig ist und oft nur eine genaue 
Untersuchung der optischen Verhaltnisse eine Entscheidung nach der 
einen oder anderen Seite hin ermoglicht, so mochte ich noch eiuige 
Worte hieriiber sagen. 

In den Fallen von cerebrospinaler Lues ist der atrophisclie Prozess 
m Opticus stets ein sekundarer, descendierender, bedingt durch eine 
weiter zentralwarts gelegene entzQndliche resp. gummose Affektion. 

Die Opticusatrophie bei der Pseudotabes luetica ist also neuri- 
tischer Natur, wahrend die Opticusatrophie bei der reinen Tabes rein 
degenerativer Natur ist. 
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Bei der genuinen Tabes tritt der Sehnervenschwund stets auf 
beiden Seiten auf. Ein einseitiges Auftreten der Sehnervenatrophie 
sprichfc fur Lues. Hierbei beobachtet man das fiir Syphilis so charakte- 
ristische Schwanken der Sehstorung, die sich meist mit oft wechseln- 
den Funktionsstorungen in den Qbrigen basalen Hirnnerven und Hirn- 
teilen speziell bei der Meningitis basilaris luetica kompliziert. 

Differentialdiagnostisch bemerkenswert ist, dass bei der rein tabi- 
schen Sehstorung ein ophthalmoskopischer Befund sich nach unseren 
Erfahrungen geltend macht, wahrend bei der cerebralen Lues der 
Augenspiegelbefund, selbst bei hochgradiger Beeintrachtigung des Seh- 
vermogens, negativ sein kann. Eine Verfarbung der Papille kann 
relativ spat zur Entwicklung kommen. 

Bekanntlich tritt der Degenerationsprozess bei der Tabes anfang- 
lich im Stamm des Opticus und nicht im Tractus auf. Kann man 
nun klinisch hemianopische Erscheinungen konstatieren, so sind die- 
selben als Ausdruck einer cerebralen Lues oder als einer Kombination 
derselben mit Tabes aufzufassen; denn die Gesichtsfelduntersuchungen 
bei der cerebralen Lues weisen einen grossen Prozentsatz homonymer 
und temporaler Hemianopsie auf. Femer kommt bei der erworbenen 
sowohl, wie bei der hereditaren Lues gar nicht so seiten ein ein¬ 
seitiges oder doppelseitiges zentrales negatives Skotom vor. Dasselbe 
ist als die Folge einer Neuritis des papillomakularen Bdndels anzu- 
sehen, und daher kommt es bei der rein tabischen Opticusatrophie nach 
unseren Erfahrungen nicht vor; nur einen Fall hatten wir von Tabo- 
paralyse, bei welchem linkerseits ein zentrales Skotom vorhanden war. 

Man muss ^maes scbarf umschriebene zentrale Skotom nicht mit 
einer Abschwachung der Farbenempfindung in den zentralen Partien 
des Gesichtsfeldes verwechseln, da letztere des ofteren bei der reinen 
Tabes konstatiert werden kann. 

Sie sehen, meine Herren, dass die genaue Untersuchung des Seh- 
organs nns die besten Mittel liefert, um die oft recht schwere Ent- 
scheidung zu treffen, ob es sich um eine Tabes oder eine Pseudotabes 
luetica oder endlich um eine Kombination einer Tabes mit cerebro- 
spinaler Lues handelt. 

4. Herr L. v. Frankl-Hoch wart (Wien): Zur Keniitnis der 

traumatischen Conuslfisionen. 

Meine Herren! Im Folgenden will ich Ihnen liber die Nekropsie 
eines Falles von Conus -Caudalasion durch Trauma berichten. Das 
Stadium derartiger Beobachtungen hat durch die Moglichkeit opera- 
tiver Eingriffe sehr an Interesse gewonnen. Unsere diagnostischeu 
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Kenntnisse sind aber diesbezfiglich noch zu wenig entwickelt — ein 
Ruckbleiben, das zum Teil dadurch begreiflich wird, dass wir nur 
noch fiber sehr wenige Sektionsbefande verfugen. Ich erinnere hier 
an die Arbeiten von Fischler, Erb-Schultze, Kirchhoff, Herter, 
Valentini, Mfiller, Oppenheim, Sarbo, Raymond-Cestan, Bali nt 
und Benedict Mancher dieser Falle ist fibrigens durch die Kompli- 
ziertheit der Erscheinungen oder durch Mangelhaftigkeit des Sektions- 
befundes nicht so ganz verwertbar. 

In meinem Falle handelte es sich um einen 37jahr. Bauern, 
der im Mai 1907 von 8 m Hohe auf den Rficken gefallen war. Paresen 
waren nicht aufgetreten. Hingegen bestand anfangs totale Harnver- 
haltung ohne Inkontinenzerscheinnngen; spater gingen bei Korper- 
bewegungen kleine Urinmengen ab. Harndrang erloschen. Die Genital- 
funktionen waren bis auf ein Minimum verschwunden; ausserdem be¬ 
stand hartnackige Obstipation. Die Haut des Genitales anasthetisch, 
auch um den After eine kleine anasthetische Zone; keine partielle 
Empfindungslahmung. Sehnenreflexe ziemlich lebhaft, Achillessehnen- 
reflex links eine Spur lebhafter als rechts; kein Clonus; kein Babinski. 
Rektalsphinkterreflex fehlt vollig. Der 5. Lendenwirbel, der 1. Sakral- 
wirbel druckempfindlich. Rontgenbefund (Klinik v. Eiselsberg): 
Der 1. und 2. Lendenwirbel erscheinen etwas niedriger, die Knochen- 
zeichnung wie verdichtet. 

Am 5. II. 08 wurde von Herrn Hofrat v. Eiselsberg folgender 
Eingriff gemacht: Tiefe Narkose. Freilegung der Dornfortsatze vom 
12. Brust- bis zum 4. Lendenwirbel; Absagung der Wirbelbogen der 
ersten beiden Lendenwirbel. Die Dura reisst am Lendenwirbel, ver- 
mutlich infolge von Verwachsung ein. Entfernung des Bogens des 
12. Brustwirbels; die Strange der Cauda erscheinen verwachsen. Exitus 
am 9. II. unter Erscheinungen der Cystopyelonephritis. Die Nekropsie 
wies eine Lobularpneumonie auf. Ferner starke Adhasionen der Dura 
mater spinalis mit der Wand des Wirbelkanals im Bereiche des ein- 
geengten Lumens. Der 1. und 2. Lendenwirbel erscheinen niedriger und 
pyramidenformig gestaltet, die Spitze ventralwarts gerichtet. Dem 1. 
und 2. Lendenwirbel sitzt je ein kleines Knochenstiickchen ventral¬ 
warts auf. An der Unterflache des letzten Brustwirbels ist vome ein 
kleiner Defekt vorhanden. 

Resume des histologischen Befundes. 

Vom 2. Sakralsegment bis zum Filum terminale eine im recbten 
Hinterhorn beginnende, besonders die hintere Zirkumferenz betrefiFende 
Verwachsung. Die Dura setzt sich auf das Rfickenmark fort und 
hiingt anfanglich nur mit einer Narbe des rechten Hinterhorns zu- 
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sammen; in tieferen Ebenen, insbesondere vom 4. Sakralsegmente ab- 
wiirts greift der Prozess auf die gesamte rechte Ruckenmarkshalfte 
und die angrenzenden Partien des linken Hinterhorns iiber. Gleich- 
zeitig damit sind einzelne Wurzeln der Cauda von bindegewebigen 
Schwarten umscheidet. An Weigertpraparaten fehlt diesen Wurzeln 
die Tinktion; neben diesen finden sich auch intakte Wurzeln. Diese 
Veranderungen reichen bis zum Ende der Cauda. Ferner finden sich 
sekundare Hinterstrangdegenerationen. Ausserdem akute (postopera¬ 
tive) Veranderungen: Meningomyelitis, Rfickenmarksblutungen, agonale 
Degeneration der Vorderhornzellen des Conus, akute Degeneration 
beider dritten Lumbalwurzeln. 

Diskussion. 

Herr Schlesinger berichtet fiber einen Fall von trauinatischer Conus- 
liision bei einer 17jahrigen Dame. Es bestand Reithosenaniisthesie, jauchige 
Cystitis, Blasenlfihmung, Stdrungen der Genitalfunktion, keine Blasensto- 
rnngen. Sch. nalim mit Rficksicht auf den stationaren Cbarakter des Pro¬ 
cesses durch Jahre hindurch Cystenbildung im Rfickenmark nach trauina¬ 
tischer Destruktion des Conus an. Demonstration der Prfiparate. Es 
wurde bei der Autopsie auch ein Pfeifenstein einer Niere gefunden. 


5. Herr Ludwig Schweiger (Wien): Demonstration yon 
SpinalganglienprSparaten mit zosteriUmlichen Veranderungen 
bei einem Fall© von Landryscher Paralyse. 

Meine Herren! Icb erlaube mir, Ihnen Spinalganglienpraparate 
eines Falles von Landryscher Paralyse zu demonstrieren. 

Die 27 jabrige, sonst gesunde Patientin P. R., eine starke Potatrix, 
erkrankte ohne vorhergehende Erkaltung mit Parasthesien an Handen 
und Fussen, daran schloss sich eine aufsteigende Liihmung, die Krank- 
heit nahm ihren typischen Verlauf und ftihrte nacb 6 Tagen durch 
Respirationslahmung zum Exitus. Der bakteriologische Befund der 
Lumbalflfissigkeit war negativ. 

Hervor zu heben ist die starke Beteiligung der Sensibilitat. insbe¬ 
sondere heftige. spontane Schmerzen in der Kreuzgegend mit gtirtel- 
formiger Ansstrahlung um den Leib, dann starke Schweissausbriiche. 

Bei der Obduktion wurde der Befund eines Status hypoplasticus, 
insbesondere Thyrauspersistenz und akutes Odem der Leptomeniugen 
konstatiert. 

Die histologische Untersuchung ergab eine starke Hyperamie mit 
partiellem Odem der grauen Substanz des Rfickenmarks mit zahlreichen 
Hamorrhagien, wobei die Ganglienzellen bis auf wenige leicht ver- 
iinderte intakt sind. In den Kernen der Medulla oblongata bis zum 

Dentsche Zaitschrift f. Xerveiiboilkunde. 36. B<1. 3 
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oberen Ende der Olive, insbesondere dem Vagus- und Hypoglossuskern, 
ist ebenfalls starke Hyperamie vorhanden. 

Die untersuchten Nerven, vor allem Vagus, dann Phrenicus, Ischia- 
dicus und Tibialis, zeigen eine heftige interstitielle Neuritis mit starker 
Infiltration (ein eingestelltes Praparat des Vagus demonstriert das 
lhnen) ohne Hyperamie, mit March ifarbung sind keine Veranderungen 
ausser wenigen Eltzholzschen Korperchen nachzuweisen. Der Nervus 
ulnaris zeigt geringere Veranderungen, was auch dem klinischen Sym- 
ptomenbild entspricht. 

Die Spinalganglienzellen zeigen an 10 ft dicken Scbnitten, von 
denen ich einige eingestellt habe, ebenfalls eine heftige infiltrative Ent- 
zundung mit starker Wucherung der Kapselendothel- und Bindegewebs- 
kerne. Die Zellanhaufungen sind herdformig angeordnet, doch ist keine 
Hyperamie vorhanden. In der Mehrzahl der Ganglienzellen findet sich 
homogene Kernschrumpfung in verschiedenen Stadien. Auch die Gan- 
glienzellkorper sind affiziert, wie die Nisslfarbung ergibt, und in einige 
sind zellige Elemente bereits eingedrungen. Die in das Ganglion ein- 
und austretenden Nervenfasern sind intakt. 

Die hinteren Wurzeln sind infiltriert, doch nicht so heftig wie die 
peripheren Nerven. 

Die histologische Untersuchung ergibt demnach eine Neuritis ascen- 
dens acutissima interstitialis. 

Die Spinalganglienveranderung gleicht der bei Herpes zoster von 
Head und Campbell (1890) beschriebenen Spinalganglienerkrankung 
und zwar ihrer nicht hamorrhagischen Form. Klinisch hat ihr in 
meinem Falle die starke Mitbeteiligung der Sensibilitat, insbesondere 
die herpesahnliche, gnrtelforrnige Neuralgie und die Storung der Schweiss- 
sekretion entsprochen, wahrend trophische Storungen der Haut ganz- 
lich fehlen. Das spricht dagegen, dass beim Herpes zoster die Haut- 
veranderung atiologisch auf die Spinalganglienerkrankung zuriickzu- 
fuhren sein miisste. Leichte Spinalganglienveranderungen bei Landry- 
scher Paralyse fand ich nur in einem Falle der Literatur bei Pal (1891) 
erwahnt, den Befund einer akuten Neuritis insbesondere bei Eich- 
horst (1876), Roth (1883), Eisenlohr (1890), Roily (1903), den 
einer interstitiellen Neuritis, allerdings nur der Nerven der Cauda 
equina bei Nauwerck und Barth (1889;, dann bei Centanni (1890). 
Auf die Unterschiede von diesen Fallen sowie auf die tibrige, hierher 
gehorige Literatur werde ich in der ausftihrlichen Publikation dieses 
Falles, die demnachst erf'olgen wird, zuriickkommen. 

M. H., ich habe mir erlaubt, lhnen hier die Praparate zu demon- 
strieren. insbesondere wegen der zosterahnlichen Erkrankung derSpinal- 
ganglien, wegen des Befundes der interstitiellen Neuritis ascendens 
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acutissima, und will noch zum Schlusse auf den hier vorhandenen 
Status hypoplasticus, der von Bartel hier konstatiert und beschrieben 
wurde, hinweisen, der uns vielleicht durch herabgesetzte Widerstands- 
fahigkeit des Organismus gegen die Noxe der Landryschen Paralyse 
den rasch letalen Ausgang erklaren hilft. 

Diskussion. 

Herr Volhard: Tch mOchte nur bemerken, dass man beim Eintritt 
tier Atemlahraung in Fallen von Landryscher Paralyse nicht. die Flinte 
in? Korn zu werfen braucht. Ich habe in einem solehen Falle, der infolge 
finer unvollstandigen Lahmung der Atmnngs- and vollstandigen Lahmung der 
Bauchmuskeln nicht mehr exspirieren konnte und schon fast tot war, durch 
rliythmische Expression des Thorax Schleimmassen aus der Trachea kflnst- 
licii herausgehustet und dies Mandver wahrend mehrerer Tage so lange 
und so oft wiederholt, bis die Lahmung zurttckging. Der Kranke ist 
fjenesen. 

In einem anderen Falle von Poliomyelitis anterior habe ich — ich 
wurde im Militarlazarett zugezogen — einen formlichen Atmungsdienst 
organisiert, die Lazarettgehilfen mussten in 2 stOndiger Ablbsung Tag und 
Nacht durch rhythmische Thoraxkompression die Ventilation des Kranken, 
bei dem Atemlahmung bestand, besorgen. 

In diesem Jahr habe ich ein noch einfacheres Verfahren tier kttnst- 
lichen Atmung beschrieben (Mttnchener medizinische Wochenschr. 08), auf 
das ich hier nur hinweisen will. Es genQgt z. B. bei einem Tier einfach 
die Luftrohre mit einem schwachen Sauerstoffstrom zu ventilieren, um 
das Leben 1—2 Stunden zu erhalten. Nach dieser Zeit stirbt das Tier 
an Kohlensaurevergiftung. Aber in diesem Zeitraum kann man sich be- 
<|uem das schaukelnde Quecksilberventil improvisieren, das ich in jener 
Arbeit for kttnstliche Atmung beschrieben habe. 


6. Herr M. Friedmann (Mannheim): t)ber einen Fall von Glio- 
sarkom des Rtlckenmarks nach Trauma. 

Die Bedeutung dieser Beobachtung beruht darin, daB sie einen 
sehr seltenen Ausgang einer traumatischen Hamatomyelie darbietet, 
besondere aber, dass sie einen Beweis fur den traumatischen 
Ursprung einer Geschwulst liefert. Ein 28jabriger, vollig gesunder 
und kraftiger Mann hatte unmittelbar am Abend nach heftigen Muskel- 
bewegungen starke schniirende Schmerzen in der Gegend der 5.-—7. 
Hippe beiderseits bekommen; diese dauerten 5 Wochen lang, dann 
bildete sich binnen 3 Wochen eine fast absolute sensible und moto- 
rische Lahmung der unteren Korperhalfte (Beine, Blase, Mastdarm) 
von spastischem Charakter aus. Die Gefiihlslahmung reichte von den 
Knieen (spater den Zehen) aufwiirts bis zur 6. Hippe (vorne), resp. der 
3. Hippe (hinten). Der 3. und 4. Brustwirbel waren auf Druck eui- 
ptiiidlich-, die Arme und der Kopf blieben frei. Es trat keine Bes- 
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serung ein, allmahlich stellten sich Atrophien in der Beinmuskulatur, 
Cystitis und schwere Dekubitusgeschwttre ein, und der Patient starb 
2 Jahre nach Beginn an Entkraftung. Die Sektion ergab nicht die 
erwartete Myelitis; an der Wirbelsaule und im tlbrigen Korper fand 
sich nichts Besonderes, das Ruckenmark war weich, das obere Brust- 
mark sehr volurainos und die Querschnittszeichnung in ihm verschwun- 
den. Mikroskopisch zeigte sich am 2.—5. Dorsalsegment ein 
grosses intraspinales Sarkom, gebildet aus massig grossen polygo- 
nalen Geschwulstzellen, untermischt mit spindelformigen Fibroblasten 
und Fibrillenzugen und nicht sehr gefassreich. Die Nervensubstanz 
war als scbmaler Reif an den Rand des Querschnitts gedrangt, sonst 
vollig verschwunden. Nach oben davon, im unteren Halsmarke, fand 
sich nur eine Gliose im Gebiete der Hinterstrange, anscheinend noch 
in Ausbreitung begriffen. Nach unten schloss sich an das Sarkom 
zunachst eine gliomartige Geschwulst, wahrend die Nervensubstanz 
wieder nur aussen in einer kreisrimden Randzone zu treffen war. 
Dann kehrte die normale Querschnittszeichnung wieder und in den 
Hinterstrangen fand sich eine ahnliche Gliosis wie im Halsmarke, 
jedoch mit 2 grossen Hohlenbildungen in ihrer Mitte (9.—11. Dorsal- 
segment). Das Lendenmark war im wesentlichen (gleich dem oberen 
Halsmarke) frei, abgesehen von einer sekundaren Degeneration in den 
Seitenstrangen. 

Als zweiter Befund zeigte sich im Bereiche des Sarkoms (2.—5. 
Dorsalsegment) und zwar in dessen Mitte ein sehr grosser zusammen- 
hangender Querspalt; dieser war halb von schonem Zylinderepithel 
ausgekleidet, halb von fibrillarem Gewebe (und Fibroblasten) begrenzt, 
und er war nahezu ausgefullt durch die ansehnlichen Reste einer 
Blutung (Blutpigmentschollen, Fibrinklumpen mit massenhaften Blut- 
korpern, hyalin entartete Partikel abgeschnlirter Nervensubstanz). Nach 
abwarts in der Gliomgeschwulst war anfangs der Spalt noch vorhanden, 
aber kleiner, leer und ohne Epithelauskleidung. Im ganzen ubrigen 
RUckenmarke (also abgesehen von der oberen Halfte des Brustmarks) 
fand sich ein normaler Zentralkanal. — Dieser Befund ergibt, dass 
die Blutung der Geschwulstentwicklung vorangegangen sein muss, 
denn 1. das klinische Bild, die plotzlich auftretenden Schmerzen und 
die rasch, binnen 3 Wochen, erfolgte absolute Lahmung erklart sich 
nicht durch die vorgefundene Geschwulst oder Gliose, wohl aber durch 
die Hamatomyelie im oberen Drittel des Brustmarks, welche 
infolge der heftigen Muskelaktionen entstanden sein muss. In der Tat 
entspricht auch ihr Sitz sowohl dem Sitze der initialen Brustschmerzen 
als der oberen Grenze der sensiblen Lahmung, wie auch der anf Druck 
empfindlichen Stelle der Wirbelsaule (3. und 4. Brustwirbel). Die 
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spatere Entwicklung des Gliosarkoms dagegen erklart es, warum jede 
Besserung des schweren Symptomenbildes in der Folge ausgeblieben 
war. 2. Das Gleiche ergibt sich aus der Topographie der anatomischen 
Verander ungen. Wie sind namlich die Reste der Blutung resp. sie 
selbst in den grossen Querspalt hineingelangt? Man muss an- 
nehmen, dass das Epithel des sich rasch erweitemden Zentralkanals 
fortwuchemd die blutige Zertriimmerungshohle in seiner Nahe um- 
flossen und eingekreist bat, wahrend der Rest der Hohle durch fibrillares 
Narbengewebe abgeschlossen wurde. Hatte zu dieser Zeit schon die 
Sarkomanlage bestanden, so hatten sich Elemente des Tumors zwischen 
die Erweichungsmasse eindrangen miissen, und es hatte nicht ein so 
grosser, in sich zusammenhangender Querspalt (der fast die Halfte 
des ganzen Durchmessers des Organs erreicht) sich ungestort hervor- 
bilden konnen. 

Kann aber nicht doch vielleicht der grosse Querspalt schon primar 
Tor der Blutung existiert haben? Dann musste 1. eine gewaltige 
Syringomyelie, lediglich beschrankt auf die obere Halfte des Brust- 
marks, bestanden haben. Es mhsste 2. die traumatische Blutung diese 
Syringomyelie und ihre Epithelwand durchbrochen und sich in Masse 
darein ergossen haben. Und es miisste 3. dennoch die untere Halfte 
dieses syringomyelitischen Spaltes frei von dem Blutergusse geblieben 
sein; denn im Bereich der Gliomgeschwulst (b.—8. Dorsalsegment) 
enthielt der Spalt keine Blutreste mehr. 

Alle drei Annahmen sind gleich unwahrscheinlich. Uberdies 
fanden sich zwischen den Resten der Blutung noch wie erwahnt 
hyaline Gewehspartikel, welche hochst wahrscheinlich als Reste ab- 
geschnurter Nervensubstanz anzusprechen waren, was gleichfalls nnr 
im Sinne der ersten Deutung zu verstehen ist. 

Schluss der 1. (Vormittags-)Sitzung. 


In der II. (Nachmittags-)Sitzung, die unter dem Yorsitze von Herru 
Bruns (Hannover) um 2 Uhr beginnt. demonstriert vor der Tages- 
ordnung 

7. Herr Medea (Mailand) die Pr&parate Ton Tier Fallen von 
Poliomyelitis ant. snbae. adnltomm nnd Scleros. lateral, amyo¬ 
trophies. Was besonders diese Falle charakterisiert, ist die mehr 
oder weniger bedeutende Veranderung der Vorderseitenstrange neben 
der Haupterkrankung der Vorderhorner. Diese Veriinderungen stehen 
hbchst wahrscheinlich mit der Erkrankung der Vorderhorner im Zu- 
sammenhang. In dieser Beziehnng glaubt Medea, dass, wenngleich die 
typischen Formen der amyotrophischen Lateralsklerose und der sub- 
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akuten Poliomyelitis ant. sich in klinischer wie anatomischer Hinsicht 
als schon weit von einander entfernte Krankheiten darstellen, sich doch 
zuweilen bei atypischen Formen beider Erkrankungen klinische und 
pathologisch-anatomische Befunde von grosser Ahnlichkeit ergeben 
konnen (s. auch Monatsschrift f. Psych, u. Neur. Bd. 33, Heft 1—4). 

Anschliessend demonstriert im Laufe der Sitzung 

8. Herr Leopold Auerbach (Frankfurt a/M.) nltramikrosko- 
pische Photographien von Achsenzylindern aus dem Ischiadicus 
des Frosches, teils im normalen Zustand, teils nach vorheriger Behand- 
lung mit neutralen Alkalisalzen und in der Narkose. 

Femer demonstriert 

9. Herr Marburg-Wien Pr&parate eiues anscheinend bisher 
nicht beschriebenen Hirnnerven. Er entspringt aus einem eigenen 
dorsal an der Zirbel unter dem Recessus supraspinealis gelegenen 
Ganglion und zieht caudalwarts. Er wird mit dem bei Sauriern ge- 
fundenen Nervus parietalis identifiziert, das Ganglion mit dem Ganglion 
parietale. 


Das II. Referat hatte den Titel: 

Die Diagnose der Syphilis bei Erkrankungen des zentralen 
Nervensystems, mit besonderer BerfLcksichtigung a) der cyto- 
logischen and chemischen Ergebnisse der diagnostischen Lum- 
balpnnktion; b) der serodiagnostischen Untersnchnngen am 
Bint und an der Lnmbalflussigkeit, speziell bei Tabes nnd 

Paralyse. 

Referenten: Die Herren W. Erb, M.Nonne and A. Wasser- 
mann. 

1. Herr W. Erb, Einleitende Bemerkungen. 

Meine Herren! tiber die Haufigkeit der syphilogenen Er¬ 
krankungen des Nervensystems brauche ich in diesem Kreise von 
erfahreneu Nervenarzten kein Wort zu verlieren. 

Noch weniger fiber die enorme praktische Wichtigkeit dieser 
Erkrankungen; sie drangt sich jedem von uns in seinem alltaglichen 
Beobachtungskreise auf. Ich darf nur an die Ffille der Vorkommnisse, 
an die Zahl der Krankheitsformen erinnern, die notorisch von der Lues 
ausgelost werden: an die Meningitiden, die Encephalitis und Myelitis 
und Radiculitis, die grauen Degenerationen, an die Gummata, an die 
Arteriitis luetica, die Psychosen und vor allem an die Tabes und die 
Paralyse, und bin jeder weiteren Beweisftihrung enthoben. 
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Uns Nervenarzten ist das schon lange klar geworden, aber auch 
im allgemeinen ist in der Bevolkerung die Syphilis wohl yiel weiter 
verbreitet, als man meistens glaubt; und die nicht selten geausserten 
Ansichten alter erfahrener Praktiker darliber, die man vielfach ver- 
spottelt hat, werden schliesslich Recht behalten. Denken Sie nur an 
all das, was im Laufe des letzten halben Jahrhunderts fiber die here- 
ditare, latente Syphilis, fiber die Lues occulta, ignoree und insontium 
zutage gekommen ist, oder an die Ergebnisse sehr sorgfaltig aus- 
geflihrter Sektionen, die in unerwarteter Haufigkeit latent verlaufende 
luetische Erkrankungen in den Hoden, der Leber, der Aorta, der 
Zunge usw. nachweisen. 

Die Wichtigkeit des sicheren Nachweises des syphi- 
litischen Ursprungs aller der genannten Krankheitsformen erhellt 
auf den ersten Blick: ist er doch die notwendige Grundlage fur die 
einzuschlagende Therapie, die hier ja vielfach heileud und geradezu 
lebensrettend wirkt! 

Ffir die haufigsten und wichtigsten unter alien syphilogenen Er¬ 
krankungen, ftir die Tabes und die Paralyse, sind wir freilich schon 
so weit, dass wir eigentlich ffir nahezu alle Falle den syphilogenen 
Ursprung ohne weiteres annehmen durfen. Dieser Nachweis ist auf 
dem Wege der Statistik und hundertfaltiger klinischer Erfahrung mit 
hinreichender Sicherheit erbracht — trotz der da und dort noch einmal 
auftauchenden zweifelnden Bemerkungen berufsmassiger Skeptiker — 
und nur for wenige Ausnahmefalle mfissen wir vielleicht das Fehlen 
der vorausgegangenen syphilitischen Durchseuchung noch zugestehen. 

Bei den ubrigen syphilogenen Erkrankungsformen ist 
dies nicht der Fall; sie sind in ihrem klinischen Bilde, ihrem 
Ursprung und Verlauf so nbereinstimmend mit den gleichnamigen Er¬ 
krankungen nicht syphilitischen Ursprungs, dass eine Entscheidung 
darliber nicht ohne weiteres getroffen werden kann. — Es ist sehr viel 
Miihe und Scharfsinn darauf verwandt worden, urn im Einzelfalle diese 
Unterscheidung zu ermoglichen; wir werden sehen, mit welchem Erfolg. 

Die bisherigen Hilfsmittel, um zur richtigen Krkenntnis zu 
gelangen, sind mannigfache: an erster Stelle steht die Anamnese, der 
Nachweis frfiherer syphilitischer Erkrankung — Schanker, sekundare 
und tertiare Symptome mit ihren Folgen und Residuen. Es besteht 
kein Zweifel daruber, dass dieser Nachweis ausserordentlich trligerisch 
sein kann. Deutliche positive Angaben sind naturlich sehr wertvoll, 
aber die Symptome konnen falsch beobachtet und gedeutet sein und 
so eine Syphilis vortauschen, die nicht existierte. Noch viel triigerischer 
aber ist das angebliche Fehlen aller Erscheinungen von fruherer 
syphilitischer Durchseuchung; wir wissen, dass sovvohl die primiiren 
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wie alle sekundaren Symptome ganz fehleD, oder so unbedeutend sein 
konnen, dass sie nicht beachtet und ganzlich fibersehen werden; ganz 
abgesehen davon, dass sie im Laufe der Jabre vergessen, eventuell ab- 
sichtlieh verheimlicht werden. Es unterliegt keinem Zweifel, dass 
Menscben syphilitisch durchseucht sein konnen, obne davon eine Ahnung 
zu haben, ganz abgesehen von den hereditar Sypbilitischen, die be- 
greiflicherweise meist vollig im Unklaren fiber ihr Leiden bleiben. — 
Und es gibt notorisch zahllose Falle von post mortem unzweifelbaft 
nachgewiesener Syphilis, in welchen weder die Anamnese, noeh 
die klinische Untersuchung irgend einen Anhaltspunkt ffir 
die frfiher stattgehabte Durchseuchung ergaben. — Aus diesem 
Grunde sind mir die so haufigen Angaben in den Krankengeschichten: 
„Syphilis mit Sicherheit ausgeschlossen", „keinerlei Verdacht auf 
Syphilis* 4 und dergleichen immer etwas befremdlich erschienen. — Auch 
hierfiber kann ich in diesem erfahrenen Kreise kurz hinweggehen. 

Wenn die Untersuchung der Kranken noch floride Erscbei- 
nungen von sekundarer und tertiarer Syphilis an der Haut und 
den Schleimhauten, an dem Periost und den Knochen, an den inneren 
Organen nachweist, so ist dies natiirlich von grosstem Wert ffir die 
Diagnose; dass aber alle diese Symptome mit ihren Residuen (Narben, 
Leukoplakien, Periostverdickungen, Corneatrfibungen, Zahnverande- 
rungen, Nasendeformitaten usw.) vollstandig fehlen konnen, lehrt 
die Geschichte der Syphilis auf jedem Blatt. 

So hat man denn nach anderen klinischen Hilfsmittelu 
gesucht und diese in dem Krankheitsbilde selbst mit mehr oder 
weniger Sicherheit zu finden geglaubt. 

Man hat in dem ganzen Symptomenbild, der Unregelmassigkeit 
desselben, der eigentfimlichen und ungewohnlichen Kombination der 
Symptome, der gleichzeitigen oder successiven Lokalisation an den 
spinalen und cerebralen Bahnen, an den basalen Hirnnerven und den 
spinalen Wurzeln, wold auch in der Beteiligung der basalen Hirn- 
gefasse, in dem duplizierten Brown-Sequardschen Symptomenkomplex 
und Ahnlichem charakteristische Merkmale fur die Syphilis zu besitzen 
gemeint; die Kombination von tabischen mit myelitischen, meningiti- 
schen und encephalitischen Symptomen wurde fiir wertvoll erachtet; 
auch einzelne klinische Symptome, wie die nachtlich exazerbierenden 
Kopf- und Ruckenschmerzen und Gurtelneuralgien, flfichtige Augen- 
muskellahmungen und Hemianopsien, besonders aber gewisse Pupillen- 
storungen, vor allem die reflektorische Starre derselbeu, dann die 
Miosis und Mydriasis und dergleichen galten vielfach als beweiskraftige 
Anhaltspunkte fur Syphilis. 

V or allem aber hat man die Unbestandigkeit, die Fluktuation. das 
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wechselvolle Kommen und Gehen, die Intensitatsschwankungen der 
einzelnen Symptome gerade den syphilogenen Erkrankungen des Nerven- 
systems zugeschrieben: die oscillierenden Sehstorungen, die fluchtigen 
Hemianopsien, die passageren Hemiparesen und Sprachstorungen, das 
Kominen und Verschwinden der Sehnenreflexe und vieles andere. Auch 
das zeitliche Auftreten einzelner Symptome, der Epilepsie im vor- 
gerfickten, der Apoplexie im jugendlichen Lebensalter, glaubte 
man — bei Ausschluss anderer naehweisbarer Ursachen — auf Syphilis 
deuten zu dnrfen. Und endlich hat man stets grossen Wert auf die 
Diagnose „ex juvantibus“, aus dem Erfolg oder Misserfolg einer grQnd- 
lichen spezifischen Behandlung gelegt; nattirlich kommt aber diese 
Diagnose eigentlich post festum. 

Es wurde viel zu weit filhren, in eine kritische Besprechung all 
dieser klinischen Kriterien einzutreten. Sie alle, m. H., in diesem er- 
fabrenen Kreise wissen ganz genau, dass alle diese Kriterien mehr oder 
weniger trugerisch sind und dass selbst ein Zusammentreffen mehrerer 
derselben nicht vor Jrrtumern schutzt. Wir alle unterliegen da sehr 
haufigen Fehldiagnosen, indem wir die im Hintergrunde wirkende 
Syphilis verkennen, oder sie irrtfimlich da annehmen, wo sie nicht im 
Spiele ist. — Das ist nur zu begreiflich und auch verzeihlich, besonders 
wenn wir noch bedenken, dass der Zufall nicht selten auch ein Vor- 
kommen von Krankheitsprozessen (Hirntumoren, Apoplexien, Rficken- 
markskompressionen, Syringomyelien und dergleichen) bei fruher 
syphilitisch Infizierten herbeiffihrt, die gar nichts mit dieser Infektion 
zu tun haben. 

In dem grossen und wertvollen Werke von Nonne „Uber Syphilis 
und Nerven8ystem“ 1 ) wird an der Hand einer uberaus reichhaltigen 
Kasuistik wiederholt und in eingehender Weise die Frage der Fest- 
.stellung der vorausgegangenen Syphilis erortert und der diagnostische 
Wert der einzelnen Symptome und Symptomenbilder bei den ver- 
schiedensten Krankheitsformen kritisch gepriift; auch von anderen 
Seiten ist dies schon fruher geschehen, und das immer wiederkehrende 
Resultat aller Erwagungen ist, dass es keine charakteristischen, keine 
wirklich pathognostischen Symptome der Syphilis des zentralen 
Nervensystems gibt; in anamnestisch dunkeln, unklaren, zweifelhaften 
Fallen ist also wohl eine grosse Wahrscheinlichkeit des Nachweises, 
‘lessen wir bedurfen, erreichbar, eine vollige Sicherheit aber fast nie. 

Um so dringender wird uberall das Bedurfnis nach weiteren 
aufklarenden Untersuchungsmethoden empfunden. Und diesem 
Bedurfnis scheint jetzt Befriedigung zu werden. 

1) Berlin, bei Karger. 1902. (2. Anfl. 1903.) 
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Die ausserordentlichen Fortschritte, welche die letzten Jahre 
unserer Einsicht in das Wesen, die Ursache und die Entwicklungs- 
weise der Syphilis gebracht haben, die endlich sichergestellte Mog- 
lichkeit ibrer tjbertragbarkeit anf Tiere und damit ihrer experimentellen 
Erforschung, die Auffindung ihres Krankheitserregers mit all ihren 
AufschlGssen und Konsequenzen mussten weitgehende Hoffnungen 
auch fttr die Sicherstellung der Diagnose der Syphilis erwecken. 

Diese Hoflhungen haben sich freilich, soweit sie sich auf den 
NachweisdesKrankheitserregers, derSpirochaete pallida auch 
in den Spatformen der Syphilis, speziell am Nervensystem beziehen, 
vorlaufig noch nicht erftillt, aber schon vorher war durch die be- 
deutungsvolle Einfttbrung der Lumbalpunktion durch H. Quincke 
ein ausserordentlich wichtiges Hilfsmittel fur den Nachweis von Ver- 
anderungen in der Spinalfltissigkeit gegeben, deren enge Beziehungen 
auch zur Syphilis erst in den letzten Jahren aufgedeckt und allseitig 
gewOrdigt wurden. 

So sind es jetzt zwei Methoden, die uns die Erfttllung unserer 
diagnostischen WQnsche in greifbare Nahe geruckt haben: 

a) die cytologische und chemischeUntersuchung dermittels 
der Lumbalpunktion gewonnenen Cerebrospinalflnssigkeit, 

b) die biologische Untersuchung eben dieser Lumbal- 
fliissigkeit und ausserdem auch des Blutserums auf spezifisch- 
syphilitische Veranderungen, d. h. die Serodiagnostik der Syphilis. 

Bei der ersteren, der diagnostischen Lumbalpunktion, handelt 
es sich in erster Linie 1 ) um die Feststellung des normaliter ja ganz 
minimalen Zellgehalts des Liquor, um den Nachweis der Ver- 
mehrung der zelligen Elemente (Pleocytose), sei es in Form von 
Lymphocyten oder von Leukocyten oder von anderen zelligen Gebilden, 
oder eines Gemisches von alien diesen Formen ; in zweiter Linie um die 
Feststellung des Eiweissgehalts des Liquor sowohl in quanti- 
tativer Hinsicht (Vermehrung desselben) wie in Bezug auf die 
Qualitat der vorhandenen Eiweisskorper (Serumalbumin, Globuline 
und dergleichen). 

Beide, die morphologischen wie die chemischen Befunde, sind von 
grosser Bedeutuug. 

Bei der zweiten, der serodiagnostischen Methode, handelt es 
sich um die biologische Untersuchung des Blutserums und der Lumbal- 
flussigkeit auf gewisse, den Lebensvorgangen der Krankheitserreger und 
der Korpergewebe entstammende, fUr die Syphilis spezifische Sub- 
stanzen, um die Erkennung von sogenannten Antigenen und Anti- 

1) Von etwaiirem Bakteriennachweis ist natiirlich bier abireseben. 
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kSrpem, deren Anwesenheit sich durch Stdrungen der Hiimolyse in- 
folge einer sogenannten Koroplementbindung verrat; es ist das Verdienst 
von Wassermann und seinen Mitarbeitern, diese sogenannte „Kom- 
plementfixierungsmethode“ bis in alle Details ausgearbeitet und far die 
Diagnose der Syphilis fruchtbar gemacht zu haben, sie heisst deshalb 
die B Wassermannsche Methode". 

Parallel mit ihr geht aber noch eine zweite, von For net und 
Schereschewsky inaugurierte Methode des serologischen Lues- 
nachweises, die auf der sogenannten „Prazipitatreaktion“ beruht, d. h. 
darauf, dass beim Zusammenbringen von Fliissigkeiten, die syphilitische 
Prazipitinogene enthalten, mit spezifisch-prazipitinhaltigen menschlichen 
Seris ein tvpischer Niederschlag entsteht. Auch hierdureh soil eine 
vorhandene syphilitische Durchseuchung nachweisbar sein. 

Hat schon die diagnostische Lumbalpunktion in wenig Jahren 
eine grosse Zahl von Bearbeitern gefunden und eine Ffille von ein- 
schlagigen Arbeiten hervorgerufen, so ist dies in noch weit hoherem 
MaBe mit der Serodiagnostik der Lues der Fall; eine wahre Hochflut 
von Arbeiten fiber diese ergieBt sich in den letzten 2 Jahren fiber die 
medizinische Literatur; viele tausende von Untersuchungen sind ge¬ 
macht worden an Syphilitischen und Nichtsyphilitischen, an Tabikem 
und Paralytikern, an anderen Infektionskrankheiten, Scharlacb, Malaria 
u. dgl.; Zweifel an der Spezifitat der Methode, an ihrer diagnostischen 
Bedeutnng. an ihrem Wesen und ihren Grundlagen sind von ver- 
schiedenen Seiten aufgetaucht. Und so ist noch jetzt eine Ffille von 
Untersuchungen und eine fiberaus lebhafte Diskussion fiber zahlreiche 
wissenschaftliche und praktische Punkte im Gang. Eine definitive 
Klarung wird aber doch nicht allzulange mehr auf sich warten lassen. 

Es wttrde unbescheiden von mir sein und meine Kompetenz fiber- 
schreiten, wenn ich auch nur kurz auf die gegenwartige Sachlage bei 
dieser diagnostischen Methode eingehen wollte; das darf ich kompeten- 
teren Mannern fiberlassen, die Sie nach mir horen werden. 

Es sei mir nur noch gestattet, ausdrucklich darauf hinzuweisen, 
dass es sich heute hier lediglich urn den Nachweis frfiherer 
oder noch vorhandener syphilitischer Durchseuchung han- 
delt, und nicht etwa — oder doch nur ganz nebenbei — um die 
Diagnose einzelner Krankheitsformen, wie z. B. der Tabes oder der 
Paralyse, far welche ja diese Untersuchungsmethoden zweifellos auch 
von grossem Werte sind. 

Danach wttrde sich die Fragestellung far die cytodiagnostische 
und chemische Untersuchung bei der Lumbalpunktion etwa 
darauf richten konnen: 1st die Pleocytose mit ihren Unterarten kon- 
stant bei der Syphilis oder nicht, und mit welchen Einsehrankungen? 
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in welchen Stadien des Leidens und bei welchen Krankheitsformen? 
Hat die spezifische Behandlung einen Einfluss und welchen? Welchem 
syphilitiscben Krankheitsprozess entstammt sie? — Und welche Be- 
deutung hat die chemische Beschaffenheit des Liquor, sein Gehalt 
an Albumin und Globulinen ftir die Syphilis in den gleichen Be- 
ziehungen usw.? 

In Bezug auf die Serodiagnostik ware vielleicht die Vorfrage 
zu erortern, ob die Komplementbindungsreaktion und die Prazipitat- 
reaktion eine innere Verwandtschaft miteinander haben, an ahnliche 
oder identische chemische Korper gekntipft sind Oder nicht Was ist ihr 
eigentliches Wesen und ihre wissenschaftliche Bedeutung? Und dann 
weiter: Ist die serodiagnostische Reaktion konstant bei der Syphilis, 
von welchem Termin an und bis zu welchem Termin? Ist die posi¬ 
tive Reaktion beweisend und wie weit? 1st es die negative in 
gleichem Grade oder nicht? In welchen Stadien der Syphilis, bei 
welchen Lokalisationen derselben, an der Haut, den Schleimhauten, 
dem Nervensystem oder sonstiger visceraler Syphilis tritt sie auf? 
Welche Prozentsatze des Vorkommens sind entscheidend? 1st die Be¬ 
handlung von Einfluss und wie? Kann die Serodiagnostik iiber die 
Prognose entscheiden und therapeutische Indikationen ergeben ? 
Kommen ahnliche Reaktionen (positiver Ausfall) gelegentlich auch 
bei Gesunden oder bei anderen Erkrankungen vor und in welcher 
Ausdehnung? Knrz, welches ist der diagnostische Wert der¬ 
selben bei dem heutigen Stand der Sache? 

Uber all diese und gewiss noch viele andere Fragen dtirfen wir 
von den beiden nun folgenden Referaten weitgehenden Aufschluss er- 
warten, und wir dtirfen denselben mit um so grosserer Spannung ent- 
gegensehen, als sie von ganz hervorrageuder Sachkenntnis getragen 
und auf eine Ftille eigener, grundlegender Untersuchungen basiert sind. 


2. Herr M. Nonne (llamburg-Eppendorf): 

Meine sehr verehrten Herreu! 

Aus den von reifster Erfahrung zeugenden Worteu unseres ver¬ 
ehrten Altmeisters auf dem Gebiete der Syphilis des Nervensystems 
haben Sie gehort, mit welchen Schwierigkeiten die kliniscbe Diagnose 
der Syphilis bei Erkrankung des Zentralnervensystems zu kiimpfen hat. 
Wenn ich zunachst zu dem, was Exz. Erb uns gesagt hat, nur noch 
wenige Worte hinzuftigen will, so ist es Folgendes: 

1. Die epochemachende Entdeckung der Schaudinnscheu Spiro- 
chaete pallida hat die Neurologen in der Diagnose der Syphilis bei 
Erkrankungen des Zentralnervensystems in vivo nicht gefordert, deun 
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itn Nervensystem selbst ist der Krankheitserreger, soweit ich sehe, 
nur nachgewiesen worden im Him von hereditar-syphilitischen Foten; 
so zeigte 1906 Ranke in Baden-Baden einschlagige Praparate; vor 
hurzem hat derselbe Autor an 12 Fallen hereditar-syphilitischer Foten 
9mal die Schaudinnsche Spirochate nachweisen konnen, und zwar 
in der Pia mater, im Ventrikel-Ependym, in den Wanden und den 
periadventitiellen Raumen der Gefasse sowie im Lumen der Gefasse 
selbst, endlich auch in syphilitischen Herden des Marklagers des 
Grosshirns. — Ravault und Ponselle hatten schon vorher bei here- 
ditar luetischen Foten in denselben Gebieten des Hirns den Syphilis- 
erreger dargestellt Bei flimlues des Erwachsenen fand Benda die 
Spirochaete pallida in den die Heubnersche Endarteriitis zeigenden 
Gefassen. Beim Lebenden ist derErreger der Syphilis in der Spinal- 
flnssigkeit, soweit mich meine Literaturumschau belehrt hat, bei Er¬ 
wachsenen nur einmal bei einem Fall von hochgradiger Lues secundaria 
papulosa und zwar von E. Hoffmann in Berlin und bei einem here¬ 
ditar-syphilitischen Kinde Yon Schridde gefunden worden. 

2. Betreffs der Wirksamkeit des Quecksilbers bei nichtsyphi- 
litischen krankhaften Prozessen des Nervensystems verweise ich auf die 
Falle von sogenanntem Pseudotumor cerebri und auf die Falle von 
Hydrocephalus idiopathicus, auf die entztindlichen Falle von Hydro¬ 
cephalus und auf die einen Tumor cerebri begieitenden Falle von 
sekundarem Hydrocephalus. In alien diesen Fallen wirkt das Queck- 
silber nicht selten „geradezu spezifisch“. 

3. Von Syndromen, die im allgemeinen als charakteristisch fiir 
Syphilis des Zentralnervensystems gelten, will ich hier nur 2 hervor- 
heben. Das ist die is oliert vo rkommende einseitige Ophthalmoplegia 
interna, die ich nicfitTweniger als 3mal bei jungen Madchen auftreten : 
satrLei denen Syphilis nach eingehendster Beforschung auszuschliesseu , 
war, und bei denen auch die Uutersuchung des Spinalpunktats mit ! 
alien den Methoden, die spater noch zu besprechen sein werden, ein ! 
negatives Resultat ergab. Ferner sind auch isolierte Pupillenanomalien ^ 
in Gestalt von reflektorischer Pupillenstarre und Starre der Pupilleu ' 
bei Lichteinfall und Konvergenz keineswegs fiir Syphilis des Zentral¬ 
nervensystems beweisend. Ich will aus meiner eigeuen Erfahrung 
hier nur auf den chronischen Alkoholismus verweisen. Die Resultate 
meiner gelegenffich des heutigen Referats angestellten diesbeziiglichen 
Untersuchungen haben mich selbst iiberrascht; jedenfalls gehen sie 
uber die frfiheren Feststellungen von Moeli, Hirschler, Sierner- 
ling, Heilbronner, Bonhoffer, Uhthoff, Thomsen, Dorr, 
Dreschfeld, Vogt, Bumke u. a. hinaus. Ich habe die 3 Jalirgange 
1905, 1906 und 1907 der Eppendorfer Alkoholistcuabteiluug durch- 
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gesehen. Ich nahm nur die Falle von unkompliziertem chronischem 
Alkoholismus, bei denen Syphilis, nachdem mit alien Cautelen danach 
gesucht war, und nachdem auch das Spinalpunktat betreffs Pleocytose 
und Phase I*Reaktion negativ reagiert hatte, auszuschliessen war. 

1006 fand ich unter 500 Fallen 28 mal isolierte Pupillenanomalien, 
und zwar 5mal reflektorische Starre, 20mal reflektorische Tragheit, 
3 mal Starre bei Lichteinfall und Konvergenz; ausserdem noch 15mal 
Entrundung der Pupillen und 18mal Anisocorie 

1006 fand ich unter 460 Fallen 27 mal isolierte Pupillenanomalien, 
und zwar 4 mal reflektorische Starre, 21 mal reflektorische Tragheit, 
2 mal Starre bei Lichteinfall und Konvergenz, darunter 15mal Ent¬ 
rundung der Pupillen und 18 mal Anisocorie der Pupillen. 

1007 fand ich unter 510 Fallen sogar 34 mal isolierte Pupillen¬ 
anomalien, und zwar 9mal reflektorische Starre und 19mal reflektorische 
Tragheit, 6 mal Tragheit bei Lichteinfall und Konvergenz, darunter 
lOmal Entrundung und 11 mal Anisocorie. 

Hieraus ergibt. sich, dass reflektorische Starre der Pupillen und 
totale; Pnpillenstarre bei unkompliziertem chronischem Alkoholismus 
hauflger vorkommt, als bisher allgemein angenommen wurde. Findet 
man doch gar nicht selten noch die Behauptung, dass reflektorische 
Pupillenstarre bei unkompliziertem chronischem Alkoholismus ohne 
Syphilis tiberhaupt nicht vorkomme. ■) 

4. will ich hier aof Grund meiner fiber 20jahrigen Erfahrung 
auf dem Gebiete Syphilis und Nervensystem betonen, dass der„Wechsel 
in der Erscheinungen Flucht" (Wunderlich, Virchow, Heubner, 
Oppenheim, Siemerling etc.) keineswegs bei der Syphilis des Zentral- 
nervensystems so haufig ist, wie es nach der Literatur den Anschein 
haben konnte. Ich bin mit vielen der hier anwesenden Kollegen, mit 
denen ich hieriiber gesprochen habe, der Ansicht, dass diese Form 
der Syphilis nicht nur nicht die haufigste, sondern gerade im Gegen- 
teil die seltenste Form der Manifestation der Syphilis am Nerven- 
systems ist. Ich will hier auch darauf hinweisen, dass von dieser 
„klassischen“ Stelle der Belehrung fiber die Beziehungen der Syphilis 
zum Nervensystem aus gerade fiber diese in der Literatur so viel be- 
sprochenen Formen der Lues des Nervensvstems nur ganz vereinzelt 
(Buttersack) Mitteilungen gemacht sind. Erst ganz neuerdings stellte 
Stertz in Breslau test, dass diese Formen der Lues selten seien. 
Oppenheim meinte mir gegeniiber vor einem Jahr, dass offenbar 

1) Isolierte, organised hedingte Pupillenanomalien mit Erkrankung der Aorta 
(Aneurysma) habe auch ich bisher nur bei Fallen mit Syphilisanamnese ge¬ 
sehen, und glaube deshalb mit v. Strum pell, dass dies Syndrom als ein syphilo- 
genes angesehen werden muss. 
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diese Formen der Nervensyphilis seltener wfirden. Auf der anderen 
Seite 8ehe ich in den letzten Jahren immer haufiger, dass ein intensiver 
Wechsel in der Intensitat und Extensitat der Symptome ixn klinischen 
Bilde des Tumor cerebri und der chronischen Uramie nicht selten 
vorkommt 1 ) 

5. Auf das in den letzten Jahren so angewachsene Thema der 
..Syphilis a virus nerveux“, resp. der „Lues nervosa" will ich auch 
nur mit wenigen Worten eingehen: Es handelt sich da nm die sich 
immer mehr haufenden Falle von infantilen und juvenilen Fallen von 
Tabes, Paralyse und Syphilis cerebrospinalis, ferner um konjugale 
Falle und familiares Vorkommen dieser Erkrankungen. Ich glaube, 
dass dieses Vorkommen noch am meisten Beweiskraft ffir die syphilo- 
gene Natur der Nervenerkrankung hat. Betreffs des familiaren Auf- 
tretens der Falle bewahrt sich auch hier das Wort: „Grabt nur da- 
nach!“ Ich habe im Laufe des letzten Jahres in 254 Fallen von Tabes 
und Paralyse alle erreichbaren Familienmitglieder untersucht, resp. 
durch meine Herren Assistenten untersuchen lassen. Ich habe nicht 
geglaubt, dass sich in 20 Fallen, d. h. in fiber 10 Proz. der Falle ein 
familiares Vorkommen von Tabes, Paralyse, irregularer Strangerkrankung 
und Lues cerebrospinalis finden wfirde. Besonders haufig waren im- 
perfekte oder rudimentare Formen von Tabes und Paralyse vertreten. 
Bei der Durchsicht. der konjugalen Falle ergab sich mir ferner in 
Ubereinstimmung mit frfiheren Autoren (Mendel, Hfibener, Idel- 
sohn, Monkemftller, Erb, Blaschko, Nonne, Fischler, neuer- 
dings Ernst Meyer), dass man nicht selten besondere Merkmale findet; 
dazu rechne ich Beginn der Tabes bei den Ehegatten mit den gleichen 
Anfangs8yptomen, z. B.: Opticusatrophie, Augenmuskellahmungen, 
Arthropathien, Malum perforans, gleich lokalisierte Parasthesien usw. 
Ferner fand sich auffallend haufig das Intervall zwischen Infektion 
und Ausbruch der Krankbeit gleich lang. Drittens war auffallend 
haufig der Mann zuerst erkrankt; andererseits war relativ haufig ein 
gleichzeitiges Erkranken beider Ehegatten zu konstatieren. Endlich 
war auffallend haufig der Mann der von der Paralyse und die Frau 
die von der Tabes Befallene. 

Ich kann Hfib eners Einwande nicht fur stichhaltig erachten, die 
darin bestehen, dass bei Familienerkrankungen so haufig Falle liber- 
sprungen werden, dass man bei der Sektion Syphilis, und zwar gum- 
mbse Syphilis auch an anderen Organen findet, und dass die kon- 

1) Neuerdings hat Bruns ein „Fluktuieren fler Symptome" bei einein 
tall von Arachnitis chronica idiopathica spinalis I'Krause-Oppenlieimi gc- 
sehen. 
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jugalen Falle doch nicht die Regel, sondern die Ausnahme bilden. 
Es genfigt hier, darauf hinzuweisen, dass die Disposition vorhanden 
sein muss, dass wir schon seit Fourniers ersten Darlegungen wissen, 
dass ein nach bereditar-syphilitischen Kindern geborenes gesundes 
Kind kein Freibrief flir die Zukunft ist, dass bei den meisten Tabikem 
zur Zeit ihrer Verehelichung die Syphilis doch bereits aus dem infek- 
tiosen Stadium herausgetreten war, und dass ein Erkranken des 
Nervensystems an den Folgen von Syphilis eine Syphiliserkrankung 
auch anderer Organe nicht ausschliesst. Jedenfalls kennen wir bis 
heute keine Gruppen-Familien-Erkrankungen von Tabes, Paralyse und 
imperfekten Formen derselben ohne Syphilis in der Anamnese. Aller- 
dings soil hier ausdrttcklich darauf verwiesen werden, dass gerade in 
diesen Fallen die Syphilis auf — ich mochte sagen — „illegitimem 
Wege“ (Infektion in frfiher Kindheit, auf extragenitalem Wege, durch 
Stuprum oder sonstiges Verbrechen) eingedrungen ist und deshalb in 
diesen Fallen der Kunst der Anamnese besonders schwierige Aufgaben 
gestellt sind. 

So viel nur in kurzen Worten als Zusatz, resp. Bestatiguug zu 
den Worten unseres Herrn Vorsitzeuden! 

Meine Herren! Bei der Besprechung der Verwertuug der Resul- 
tate der Lumbalpunktion fur die klinische Diagnose der Syphilis bei 
der Erkrankung des Zentralnervensystems muss zuerst dankbar ge- 
nannt werden der Name Quincke. Durch die verbliiffend einfache 
Methode, an der bisher alle Untersucher vorbeigegangen waren und 
die er mit genialem Griff aufgedeckt hat, hat er der Forschung, in 
erster Linie der der Neurologen, neue Bahnen erschlossen, und speziell 
unser heutiges Thema ware ohne Quin ekes Entdeckung nicht moglich. 

Zweitens will ich die heutige Gelegenheit nicht vortibergehen 
lassen, darauf hinzuweisen, dass die Lumbalpunktion keineswegs 
ein harmloser Ein griff ist. Ich spreche aus einer Erfahrung, die 
ich an fiber 800 Fallen gewonnen habe. Sie hat mich gelehrt. dass 
die Lumbalpunktion niemals ambulant gemaeht werden soli — 
wie es noch hier und da geschieht —, wenn man peiuliche und nicht 
selten gefahrliehe Zustande von Meniugismus vermeiden will. Meine 
Erfahrung lehrt mich ferner, dass am besten Paralytiker, Tabiker und 
Alkohol-Deliranten die Lumbalpunktion vertragen, und dass „funktionelle 
Xervenkranke“ im allgemeinen die empfindliehsten Objekte ffir die 
Lumbalpunktion sind. 

Blut kommt nur in ganz selteuen Fallen im Spinalpunktat 
bei Syphilis des Zentralnervensystems vor; in meiuen samtlichen 
Fiillen sah ich nur einmal Blutgehalt bei einem Fall von Meningo- 
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Encephalitis syphilitica. Fischer und Rehm fanden bei Paralyse 
nach paralytischen Anfalleu vereinzelt echte Leukocyten. Sie wissen, 
dass artefizielle Blutbeimengung zur Spinalfliissigkeit leicht erkannt 
wird durch Zentrifugieren, und dass eine leicht gelbliche Farbung der 
Spinalfliissigkeit als durch Blut bedingt erkannt wird durch die tkb- 
lichen Proben (Hellersche, Webersche, spektroskopische); das feinste 
Reagens ist die von Schumm am Eppendorfer Krankenhause ausge- 
arbeitete Methode der -Benzidinprobe. die Blut noch nachweist in 
pinem Verhaltnis von 1 : 1000 000. 

Der Druck der Lumbalflussigkeit ist oft erhoht bei Paralyse, 
Tabes und Hirnlues. Da er aber auch bei anderen chronischen orga- 
nischen Riickenmarks- und Hirnkrankheiten oft erhoht ist, so lasst er 
sich differentialdiagnostisch fur die Diagnose der Lues bei Erkrankung 
des Zentralnervensystems nicht verwerten. 

Dasselbe gilt ffir die Gefrierpunktsbestimmung, da J, normal 

— 0.5 bis — 0,56, bei Lues des Nervensystems, Paralyse und Tabes sich 
innerhalb der normalen Grenze zu halten pflegt 

Endlich gibt auch der elektrische Leitungswiderstand der 
Cerebrospinalfltissigkeit keinen differential-diagnostischen Anhalt. Man 
kann im allgemeinen nur sagen, dass er um so geringer ist, je firmer 
an gelosten Substanzen die Cerebrospinalflussigkeit ist. 

Ganz anders liegt die Sache mit dem Zell- und Eiweissgehalt 
der Cerebrospinalflussigkeit Nachdem die Franzosen Ravaut, 
Sicard, Nageotte einerseits bei Paralytikern und Tabikern in 90Proz. 
der Ffille Vermehrung des Lymphocytengehalts der Spinalfliissigkeit 
nachgewiesen und im Gegensatz dazu den Zellgehalt des Lumbal- 
punktats bei Psychosen und funktionellen Neurosen nahezu zellfrei 
gefunden hatten, wurden die ersten Nacbuntersuchungen in Deutschland 
von Schoenborn auf derErbschen Klinik gemacht uud hierdurch die 
Angaben der Franzosen bestatigt. Von deutscher Seite kamen im 
Laufe der Jahre weitere Bestfitigungen von Frenkel-Heiden, 
Siemerling, ErnstMeyer, Nissl, Gerhardt, Merzbacher, Apelt, 
Henckel und anderen. Es zeigte sich durch Untersuchungen von 
Ravaut, Mantoux, E. Meyer u. a. sowie besonders durch die Ar- 
beiten der Syphilidologen, dass Vermehruug der Lymphocvten, d. h. 
Pleocytose sich auch bei sekundfirer und tertiarer Lues, wenngleicli 
weniger konstant, so doch ziemlich hauflg fand. Durch Untersuchungen 
von Merzbacher nnd von Nonne und Apelt wurde festgestellt, dass 
Pleocytose auch bei syphilitisch Gewesenen, aber klinisch Ausgeheilten 

— ich will sie der Kurze halber heute Luetiker nennen — vorkomnit, 
nnd dass Pleocytose ebenso vorkommen kann bei Tumor cerebri, 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilknnde. 3ti. Bd. 4 
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Epilepsia idiopathica, multipier Sklerose, Apoplexia cerebri, Alkoholis- 
mus chronicus usw. 

Die Franzosen unterscheideu Reaktion: 1. discrete, 2. moyenne, 
3. grosse. Ich nenne die Reaktion n schwach positiv“ bei einem Zell- 
befund von 8—20 im Gesichtsfeld, „positiv“ bei einem Befund von 
20—60 und „stark positiv“ bei einem Befund von mehr als 60. Ich 
will hervorheben, dass ich im Gesichtsfeld bis 800 und 900 Lympho- 
cyten in seltenen Fallen gefunden habe. 

Ich benutze seit zirka 6 Monaten meistens die Fucbs-Rosenthal- 
sche Methode, die ich als bekannt voraussetze. Die Vorteile dieser 
Methode bestehen bekanntlich darin, dass man nicht mehr als 2 ccm 
FlGssigkeit braucht, dass man keiner Zentrifuge bedarf, dass man ab¬ 
solute Zahlen bekommt und dass keine subjektive Schatzung vorliegt, 
sowie dass die Zellen unverandert vor Augen kommen. Im ubrigen 
will ich betonen, dass Rehm bei 150 Kontrolluntersuchungen einen 
nennenswerten Unterschied zwischen der Anzahl der Zellen nach der 
Zentrifugiermethode und der Fuchs-Rosenthalschen Methode nicht 
hat finden konnen. 

Wenn Fischer in Prag behauptet, dass man mit der Lumbal- 
punktion nur iiber den Zellgehalt des unteren Teils des Spinalkanals 
ein Urteil bekommt, so haben mich zwei Falle von Meningitis cerebralis 
purulenta und Hydrocephalus bei chronischer Uramie nicht von der 
Richtigkeit dieser Behauptung Gberzeugt. 

Ich habe im Laufe der letzten zwei Jahre rund 800 Untersuchungen 
auf Lymphocytose gemacht und kann an der Hand dieser Unter- 
suchungen und der bis zum Oktober 1907 durchgesehenen einschlagigen 
Literatur feststellen, dass der Lymphocytengehalt sich bei den ver- 
schiedenen Krankheiten in beistehender Haufigkeit findet (die ein- 
geklammerten Zahlen sind die aus der Literatnrdurchsicht sich er- 
gebenden): 

Die Lymphocytose war positiv bei Dementia paralytica unter 
92 Fallen in 97 Proz. (331 mit 90 Proz.), Tabes 101 Falle mit 96 Proz. 
(95 mit 95 Proz.), Lues III des C.-N.-S. 46 mit 76 Proz. (14 mit 80 
Proz.), Lues II 5 mit 40 Proz. (120 mit 40 Proz.), Lues congenita 3 
mit 100 Proz. (14 mit 100 Proz.), „Luetikern“, d. h. syphilitisch infiziert 
gewesenen, aber zur Zeit symptomenfreien Individuen 47 mit 32 Proz. 
(68 mit 44 Proz.), Alkoholismus 33 mit 5 Proz. (17 mit 6 Proz.), Epi¬ 
lepsia idiopathica 27 mit 15 Proz. (21 mit 15 Proz.), Apoplexia san- 
guinea 20 mit 40 Proz. (15 mit 23 Proz.), Sclerosis multiplex 18 mit 
23 Proz. (15 mit 24 Proz.), Tumor cerebri 9 mit 40 Proz. (14 mit 
65 Proz.), Nenrasthenie und Hysterie 38 mit 0 Proz. (37 mit 0 Proz.), 
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Psychosen ohne Syphilis in der Vorgeschichte 22 mit 0 Proz. (94 mit 
7,5 Proz.), Gesunden am C.-N.-S. 5 mit 0 Proz. (6 mit 0 Proz.). 

Es soil betont werden, dass starke Pleocytose nur bei Paralyse, 
Tabes, Syphilis cerebrospinalis, Lues congenita und bei akuten Me- 
ningitisformen und nach einer Erfahrung von mir auch bei idio- 
pathischem Hydrocephalus vorkommt. Vor kurzem ist eine Statistik 
von Rehm erschienen, der an der Krapelinschen Klinik 600 Falle 
bearbeitet hat. Es gentigt, hier zu sagen, dab seine Resultate mit den 
unsrigen in allem Wesentlichen Qbereinstimmen. 

Die seit Oktober 1907 neu untersuchten ca. 400 Falle habe ich 
der obigen Tabelle nicht hinzugeffigt, da sie an dem Prozentresultat 
nicbts geandert haben wiirden. 

Aus den angeftihrten Zahlen ergibt sich, dass die positiven Re¬ 
sultate f&r Dementia paralytica und Tabes einerseits, die negativen 
f&r Psychosen und funktionelle Neurosen andererseits den Schluss 
Schoenboms als gerechtfertigt erscheinen lassen, wenn er schon 1906 
sagt: „Die Zellvermehrung im Liquor bei Tabes und Paralyse ist 
ein fast konstantes und ein Fruhsymptom, und es stellt eins der wich- 
tigsten Hilfsmittel der Frfihdiagnose dieser Erkrankungen dar, dessen 
Prafung in keinem Falle, wo Verdacht auf Tabes oder Paralyse vor- 
liegt, versiiumt werden sollte.“ In ahnlichem Sinne hat sich 1907 
Erb in Baden-Baden ausgesprochen und an der Hand mehrerer in- 
struktiver und langere Zeit beobachteter Falle den Beweis dafur er- 
bracht. Heute konnen wir aber an der Hand der lhnen eben vorge- 
legten weiteren Untersuchungsresultate weitergehen, nachdem uns diese 
gelehrt haben, dass an Hautigkeit und Intensitat der Pleocystose un- 
mittelbar nach der Tabes und Paralyse die cerebrospinale Syphilis 
und die Lues secundaria und tertiana kommen. Wir konnen heute 
sagen, dass die Diagnose auf Syphilis des Zentralnervensy- 
stems durch eine ausgesprochene Lymphocytose sehr an 
Wahrscheinlichkeit gewinnt und nicht selten durch sie aus 
dem Bereich der Wahrscheinlichkeit in das der Gewissheit 
gehoben wird. 

Ich bringe hier selbstverstandlich weder Zitate aus den Arbeiteu 
anderer, die die Wichtigkeit der Lymphocytose fur die Friihdiagno.se 
von Tabes und Paralyse und cerebrospinaler Lues demonst.rieren, noth 
meine eigenen zahlreichen Erfahrungen; das konnen diejenigen unter 
lhnen, meine Herren, die sich fur diese Frage speziell interessieren, 
in der 2. Auflage meines Buches „Syphilis und Nervensystem” lesen. 
Mitteilen will ich hier aber kurz die Resultate einer Serie von Unter- 
sucbungen auf Lymphocytose bei 21 Fallen, in denen das ein- 
zige somatische Symptom einer Erkrankung des Nerven- 
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systems Pupillenanomalien waren: es handelte sich 17mal um 
reflektorische Pupillenstarre, 3mal um Starre bei Licht und Konver- 
genz und lmal um Anisocorie und Tragheit der Reaktion auf Licht 
und Konvergenz. In 11 dieser 21 Falle war Syphilis nicht nach- 
weisbar, in 2 Fallen fraglich, in 8 Fallen sicher vorhanden. Wie 
verhielt sich nun in diesen Fallen der Lymphocytenbefund? In den 
8 Fallen mit sicherer Lues war mittelstarke und starke Lymphocytose 
6mal vorhanden und fehlte in 2 Fallen. In den 11 Fallen ohne nach- 
weisliche Lues war in sehr bemerkenswerter Weise nicht weniger als 
8mal Pleocytose nicht vorhanden, in 3 Fallen sehr schwach, endlich 
in 2 betreffs der Syphilis fraglichen Fallen fehlte die Pleocytose und 
war lmal stark positiv. 

Ich meine, dass diese kleine Statistik auch eine deutliche Sprache 
spricht und sagt, dass eine Pleocytose bei solchen klinischen Bildern, 
die nach unseren bisherigen Erfahrungen meistens oder oft syphilogen 
sind, den Ausschlag gibt. Nebenbei bemerkt sehe ich in diesen Re- 
sultaten wieder eine Bestatigung dafiir, dass isolierte Pupillenano¬ 
malien an sich nicht die syphilogene Natur der Erkrankung be- 
weisen. 

Man wird Erb beistimmen durfen, wenn er sagt, dass durch die 
Feststellung einer Pleocytose die syphilitische Durchseuchuag auch 
bei Fehlen des anamnestischen Nachweises in hohem Grade wahr- 
scheinlich gemacht, ja fast sichergestellt wird, wenn alle klinischen 
Momente genau erwogen werden. Dies letztere mochte ich aber 
stark unterstreichen, denn ich will noch einmal darauf hinweisen, dass 
auch in Fallen von Sclerosis multiplex, Tumor cerebri, Hydrocephalus 
idiopathicus und posttraumatischer Psychose eine ziemlich starke Lym¬ 
phocytose sich finden kann. Dafiir habe ich eine Reihe von Bei- 
spielen erlebt und auch mitgetheilt; nur ein Fall sei hier mitgeteilt: 

Bei einem Schullehrer ohne jeden Anhalt fttr. Lues bestanden die 
Symptome eines Tumor cerebri mit schweren Stauungssvmptomen; es fand 
sich aussergewohnlich starke Lymphocytose. und unter einer Schmierkur 
lieilte Patient subjektiv und objektiv vollig aus. 3 / 4 Jahr sp&ter kam er 
mit einem sclnveren Rezidiv ins Krankenbaus und starb ganz plbtzlich. Die 
Sektion ergab einen sehr hochgradigen Hydrocephalus internus idiopathicus. 

Als GegenstOck nur ein anderer Fall: Eine Frau in mittleren 
Jahren litt an schweren cerebralen Allgemeinsymptomen mit doppelseitiger 
Stauungspapille usw. Nichts Hess sich von Lues eruicren, weder an ihr, 
noch am Mann, noch an den Kindern. Es fand sich eine starke Pleo¬ 
cytose. Die Sektion zeigte eine Peri- und Endarteriitis cerebralis gummosa! 

Aus meinen mitgeteilten Tabellen geht hervor, dass „Luetiker“, 
d. h. also solche Personen, die Syphilis gehabt haben und zur Zeit 
frei von subjektiven und objektiven Symptomen sind, in 40 Pro/.. 
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eine massige Lymphocytose haben. Diese Tatsache hat zur Folge, 
dass die Cytodiagnostik leider versagt in den praktisch so haufigen 
und wichtigen Fallen, in denen es sich handelt um die Differential- 
diagnose zwischen incipienter Tabes und Paralyse einerseits und 
Neurasthenia spinalis und cerebralis bei liberstandener Lues anderer- 
seits. Hier ist die Pleocytose kein sicheres Kriterium, und ebenso- 
wenig bei jenen Fallen Ton multipier Sklerose, die sich auf den 
spinal-spastischen Symptomenkomplex beschranken oder auch mit ihren 
cerebralen Symptomen sich nicht unterscheiden von Fallen von cere- 
brospinaler Lues, und endlich leistet uns die Untersuchung auf Pleo¬ 
cytose auch keine Dienste, wenn es sich um die Differentialdiagnose 
zwischen Epilepsia idiopathica bei Luetikem einerseits und paraly- 
tischem Insult als einleitendes Symptom einer Paralyse andererseits 
handelt. Hier gilt es, eine Lficke auszufbllen. 

Es soil aber noch einmal besonders hervorgehoben werde, dass 
die Lymphocytose bei „Luetikern“, wie ich das Wort verstehe, schwach 
oder hochstens massig stark ist im Gegensatz zu der oft sehr starken 
Pleocytose bei Lues secundaria und den syphilogenen Erkrankungen 
des Nervensystems, und es ist festgestellt durch Untersuchungen von 
Ravaut, Mantoux, Ernst Meyer und anderen, dass die Lympho- 
cvtenanzahl erst ansteigt, wenn das Nervensystem befallen wird. Je- 
denfalls hat das Studium der Lymphocytose uns auch gezeigt, dass 
alle die „imperfekten“ und „rudimentaren“ Falle von Tabes und Para¬ 
lyse wirklich auch Falle von Tabes und Paralyse sind und dass 
diese Falle viel baufiger sind, als wir frflher, da wir nur die „Voll- 
falle tt von Tabes und Paralyse kannten, glaubten. Dass die Pleo¬ 
cytose bei Tabes und Paralyse ein weiteres neues und uberaus wich- 
tiges Glied der langen klinischeu Beweiskette fur die syphilogene 
Xatur der Tabes und Paralyse ist, erscheint nach dem Gesagten als 
selbstverstandlicb. 

Nun noch Weniges ttber den Ursprung der Lymphocyten. Bei 
Lues secundaria und bei klinisch ausgeheilter Lues sind einschlagige 
anatomische Untersuchungen bisher noch nicht angestellt worden; 
deshalb hat man zu Theorien gegritfen: Nageotte nimmt eiue „Sv- 
philose" der Meningen an. In Deutschland hat Merzbacher zuerst. 
diese Anschauung bekampft. 

Uber die Herkunft dieser Zellelemente bei organischen Nerven- 
krankheiten weiss man mehr Positives, dank den Arbeiten von 
Fischer, Nissl, Alzheimer, Ernst Meyer und anderen. Fischer 
hat an Schnitten durch die spinalen Meningen gezeigt, dass eine 
Ubereinstimmung statthat zwischen der Infiltration der Meningen mit 
Rundzellen und Plasmazellen einerseits und den ante mortem herge- 
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stellten Praparaten der Spinalfliissigkeit andererseits. Bei Paralyse 
konnte Fischer die Zellen im Gegensatz zu der oberflachlichen Lage- 
rung bei Lues 111 auch in der Tiefe finden. Sie lagen meist in den 
perivaskularen Raumen oder in deren Umgebung. Es ist noch nicht 
entschieden — und auch Ernst Meyer und Rehm lassen dies in 
ihren letzten Arbeiten offen —, ob die Lymphocyten und Plasma- 
zellen, resp. wie Rehm sagt, „Plasmoidzellen“ vermoge selbstandiger 
Wanderung durch das Ependym in den Liquor gelangen, oder ob sie 
dorthin als unbrauchbar abgestossen werden, resp. ob sie die Aufgabe 
haben, sich mit den durch den chronischen Degenerationsprozess ent- 
standenen Abfuhrstoffen zu beladen. 

Hier sind auch noch weitere Untersuchungen, besonders nach 
Alzheimers Methode (Schnitte durch den Coagulationswnrfel), er- 
wiinscht 

Dass die n lrritation spinale“ der Franzosen nicht syphilogen sein 
muss, beweist die Tatsache ihres Vorkommens auch bei nichtsyphi- 
logenen Nervenkrankheiten. Dass solche aber bei den syphilogenen 
Nervenkrankheiten von der „Noxe“ der Syphilis herrtthrt, wird seit 
Merzbacher von alien Autoren angenommen. 

Hat uns das Studium der einzelnen Zellelemente der Spinalflhssig- 
keit in der Diagnose der syphilogenen Natur einer Nervenkrankheit 
weiter gebracht? Hier sind erfreuliche Ansatze zu konstatieren: Die 
Franzosen und von Deutschen besonders Alzheimer, Pappenheim, 
Rehm haben festgestellt, dass, wahrend bei normalem Liquor ganz 
vorwiegend die kleinen Lymphocyten und ganz vereinzelt auch grosse 
gelappt-kernige lymphoide Zellen vorkommen, im pathologischen Liquor 
— der blutfrei ist — echte Leukocyten nur sich fanden bei eitrigen 
Meningitiden verschiedener Herkunft, bei Hirnabszess nach Durchbruch 
in die Subarachnoidealraume und bei Paralyse nur hier und da nach 
paralytischen Anfallen. 

Rehm stellt. nach seinen Untersuchungen das Vorkommen von 
folgenden versehiedenen Zellformen fest: kleine und grosse lymphoide 
Zellen, geschwanzte lymphoide Elemente, Gitterzellen, vakuolenhaltige 
Zellen mit EinschlQssen und ohne solche, Makrophagen, Fibroblasten. 

Einen ausschlaggebenden differentialdiagnostischen Befund fur syphi¬ 
logen und nichtsyphilogen gibt es bisher nicht, aber bemerkenswerte 
Beobachtungen liegen doch vor: Bei Alzheimers diffuser syphilogener 
Hirnarteriosklerose kommen fast nur gewohnliche kleine Lymphocyten 
vor. Dasselbe aber findet sich bei der gewohulichen Altersarterio- 
sklerose. 

Bei isolierter Pupillenanomalie mit Lues in der Anamnese finden 
sich vorwiegend kleine Lymphocyten und iniissig viel gelappt-kernige 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 55 

lymphokoide Elemente sowie ziemlich viele geschwanzte kleine lymph o- 
koide Zellen, Plasmoidzellen und Makrophagen. 

Bei Paralyse findet sich eine ungeheure Mannigfaltigkeit der 
Zellen mit tjberwiegen der kleinen Lymphocyten; es finden sich reich- 
liche geschwanzte Zellen aller Sorten und reichliche Gitterzellen. Diese 
sind in ihrer Reichlichkeit noch am ehesten charakteristisch fur Para¬ 
lyse. Sie finden sich nur bei starker Pleocytose. Ausserdem finden 
sich bei der Paralyse reichlich Plasmoidzellen und Makrophagen mit 
vielen fremdkorperhaltigen Vakuolen, Fibroblasten, hingegen keine 
sicheren echten Plasmazellen. 

Bei der Tabes ist der Zellenbefund ahnlich wie bei der Paralyse. 

Bei Himlues und bei Lues cerebrospinalis ist auffallend die Mo- 
notonie des Befundes: fast nur kleine Lymphocyten mit einzelnen 
grossen gelapptkernigen Lymphokoidelementen. 

Von anderen organischen Hirn- und Riickenmarkskrankheiten sind 
nur Tumor cerebri und Hirnabszess genauer untersucht worden. Bei 
ersterer Krankheit finden sich sehr yiele geschwanzte Elemente, bei 
letzterer, wenn ein Durchbruch stattgefunden hat, eine Mischung von 
Leukocyten und Lymphocyten. 

Alles in allem konnen wir hier erst von Anfangsresultaten sprechen; 
nach allgemeiner Einbfirgerung der Alzheimerschen Methode kommen 
wir hier hoffentlich schneller weiter. — 

Ich komme jetzt zum Eiweissgehalt des Liquor cerebro¬ 
spinalis. Es ist eine alte Erfahrung, dass in jedem Liquor spinalis 
Eiweiss vorhandenist. Das Gesamteiweiss wirderstseiteinigen Jahren 
bestimmt, dank der Inauguration durch Nissl und den Arbeiten von 
Cimbal, Uenckel und den von meiner Abteilung stammenden. Man 
hat mehrfach versucbt, die einzelnen Eiweisskorper in Globuline und 
Albumine zu trennen. Ich verweise hier auf die Arbeiten von Guil- 
lain, Henckel, Ernst Meyer, Cimbal und anderen. Ich gehe auf 
die Methoden nicht ein; auch nicht auf chemische Streitfragen dar- 
Gber, ob man es wirklich mit Globulinen zu tun hat. Dariiber 
habe ich mich fruher ausgelassen. Fur unser Thema interessievt nur 
die Frage: „Gibt es eine Vermehrung des Eiweisses und eine Eiweiss- 
reaktion, die uns sagt, dass eine uns zur Begutachtung vorliegende 
Krankheit des Zentralnervensystems syphilogen ist?“ 

Eine Vermehrung des Eiweisses ist zunachst festgestellt worden 
bei Paralyse und bei Tabes, und zwar von Siemerling, Skoezynsky, 
Clergiu, Delteil, Decoubaix, Henckel, Kutner und anderen. 
Meistens, aber nicht immer ging die Eiweissvermehrung Hand in Hand 
mit der Pleocytose; nicht selten ubertraf die erstere die letztere. Es 
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fand sich eine Vermehrung des Eiweissgehalts fiber 0,05 Proz. bei 
Paralyse in 75 Proz. und bei Tabes in 55 Proz. der Falle. 

Die Resultate Cimbals, der mit der Kjeldablschen Methode 
arbeitete, sowie diejenigen von Henckel und von Ernst Meyer, 
welche mit Guillains Magnesium-Sulfatmethode arbeiteten, ergabeu 
im wesentlicheD dasselbe wie die Cytodiagnostik: auch sie versagten 
wenn es sich handelte um die Differentialdiagnose zwischen funktio- 
nellen Neurosen und Epilepsie bei Luetikern einerseits, Tabes und 
Paralyse andererseits. Mit anderen Worten, sie bewiesen nicht an sich 
allein das Vorliegen einer organisch syphilogenen Nervenkrankheit. 
Hier scheint uns nach meinen bisherigen Untersuchungen eine einfache 
Methode weiter zu helfen, die der Anstaltschemiker des Eppendorfer 
Krankenhauses Schumm mit meinem friiheren Assistenten Dr. A pelt 
zusammen ausgearbeitet hat, und die ich an meinem Material im 
Laufe der letzten 1V 2 Jahre auf ihren Wert gepriift habe. 

Eine in der Hitze gesattigte Ammonium-Sulfatlosung fallt in 
halber Sattigung Globuline und Nukleoalbumine aus und trennt sie 
so von den Albuminen. Man mischt also gleiche Teile von dem zu 
untersuchenden Liquor und in der Hitze gesattigter, filtrierter uud er- 
kalteter Ammonium-Sulfatlosung und lasst diese 3 Minuten stehen. 
Die Losung darf nicht sauer reagieren und darf nicht gekocht werden, 
da sonst Albumine mit ausfallen; auch darf die Losung kein Blut ent- 
halten, da auch dessen Serumglobulin und Hamoglobin durch Am- 
moniumsulfat in Halbsiittigung gefallt wird. 1st die Reaktion positiv, 
so entsteht innerhalb 3 Minuten eine Trfibung, die je nach der Starke 
als „Trfibung“, „Opaleszenz“, „schwache Opaleszenz" und „Spur- 
opaleszenz" bezeichnet wird. Diese Reaktion nennen wir „Phase I‘\ 
Wird diese Flfissigkeit noch einmal filtriert, dann angesauert und auf- 
gekocht, so entsteht in alien Fallen eine Trfibung, und wir nennen 
diese Reaktion „Phase H“. Diese .Reaktion ist praktisch von keiner 
Bedeutung, da sie bei alien Fallen auftritt. 

Die auf meiner Abteilung bis Oktober 1907 damit erzielten Re¬ 
sultate sind nun folgende (auch diese Untersuchungen sind seither 
ununterbrochen an einem grossen Material fortgesetzt worden; es er- 
gibt sich nur eine Bestatigung der bisher gewonnenen Resultate): 

Phase I war positiv in 59 Fallen von Dementia paralytica in 
100 Proz., ffir Tabes in 28 Fallen in 96 Proz., fur Lues III des C.-N.-S. 
bei 29 Fallen in 96 Proz., fiir Lues II (5 Falle) in 20 Proz., ffir Lues 
congenita (3 Falle) in 100 Proz., ffir Luetiker, d. h. Individuen, die 
syphilitisch infiziert waren und keine klinischen Symptome von Lues 
mehr boten (36 Falle) in 0 Proz., ffir Epileptiker (idiopath.) (20) in 
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0 Proz., bei Tumor cerebri (7 Falle) in 42 Proz.; bei Tumor extra- 
medullaris (3 Falle) in 100 Proz. (ohne Lymphocytose), bei Hirnabszess 
(5 Falle) in 80 Proz., bei Sclerosis multiplex (11 Falle) in 45 Proz., 
bei kombinierter Strangerkrankung (3 Falle) in 33 Proz., bei ver- 
scbiedenen Infektionskrankheiten (Pneumonie, Meningitis epidemica, 
tuberculosa, pneumococcica, Typhus, Tetanus, Staphylokokken- und 
Streptokokkensepsis) (25 Falle) in 50 Proz., fttr Alkoholismus chron. 
mit und ohne Lues (16) in 0 Proz., bei Pseudotabes alcoholica mit 
und ohne Lues (9 Falle) in 0 Proz., fur Psychosen ohne Lues (19) in 
0 Proz., ffir Neurosen mit und ohne Lues (25) in 0 Proz., fur Nerven- 
gesunde (lumbalanasthesierte chirurgische Kranke) (5) mit 0 Proz. 

In den oben erwahnten 21 Fallen von isolierten Pupillen- 
anomalien ergibt sich: 

8 Falle mit Lues in der Anamnese: Phase I 5mal positiv, 

11 Falle ohne Lues in der Anamnese: Phase I 9mal negativ, 

2mal ganz schwach positiv, 
2 Falle fragliche Lues in der Anamnese: Phase I lmal negativ, 

lmal schwach positiv. 

Was ergibt nun diese Statistik? 

1. dass bei alien den Fallen, bei denen in erster Linie Pleocytose 
vorkommt, auch die Phase I vorkommt; 

2. dass auch bei den nicht syphilogenen organischen Nerven- 
krankheiten, bei denen wir Lymphocytose hier und da fanden, Phase 1 
vorkommen kann; 

3. dass die Phase I bei klinisch ausgeheilter Syphilis fehlt; 

4. dass bei funktionellen Neurosen die Phase 1 fehlt, auch wenn 
Lues in der Anamnese festgestellt war. 

In den letzten 2 Punkten liegt meines Erachtens die 
Wichtigkeit dieser Reaktion. lch betone, dass bisher diese 
Untersuchungen in grosserem Malls tabe uur von meiner Abteilung 
vorliegen und dass mir nichts erwfinsehter sein muss als moglichst 
zahlreiche Untersuchungen. Die Methode ist ja sehr einfach, erfordert 
keine Zentrifuge und kein Mikroskop und ist nach 3 Minuten erledigt. 
lch betone ferner, dass ich bereits fiber 50 Falle unter Kontrolle ge- 
stellt habe, und zwar Falle mit mehr weniger isolierten Symptomen, 
die eine sichere Diagnose noch nicht gestatteten, jedocli auf syphilo- 
eene Basis verdachtig waren. Wir werden erst ein definitives Urteil 
fiber den Wert der Methode fallen konnen, wenn diese Falle durch 
den weiteren Verlauf fiber jeden Zweifel erhoben worden sind. Sollten 
anderweitige Untersuchungen und meine Kontrollfalle meine bisherigen 
Resultate bestatigen, so wfirde die Methode es uns erruoglichen, iu- 
cipiente Tabes und Paralyse bei luetisch Gewesenen zu differential- 
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diagnostizieren gegenuber der Neurasthenia cerebralis und spinalis bei 
luetisch Gewesenen, sowie Epilepsia idiopathica bei syphilitisch Ge- 
wesenen zu unterscheiden von einer mit einem paralytischen Insult 
einsetzenden Paralyse. Die Phase I wiirde uns also bier einen 
Dienst in der Diagnose der syphilogenen Natur der vor- 
liegenden Nervenkrankbeit leisten. 

Nicht mehr als die Cytodiagnostik leistet die Phase I bei der 
Differentialdiagnose zwischen Lues cerebrospinalis, resp. Lues spinalis 
und multipier Skerose. 

Aber eine Erfahrung muss ich an den Schluss dieses Kapitels 
noch stellen: Diese Erfahrung beweist, dass die Phase I an sich 
allein kein Beweis fur die Syphilisnatur einer organischen Nerven- 
erkrankung ist; denn in 3 Fallen von extramedullarem Tumor, von 
denen 2 durch die Operation und 1 durch die Sektion fiber alle 
Zweifel hinausgehoben waren, fand siob eine ungewohnlich starke 
Phase I, und zwar bemerkenswerterweise bei ganzlich negativem Lym- 
phocytenbefund. Ich halte es nicht ffir unmoglicb, dass diese Erfah¬ 
rung — weitere Bestatigungen vorausgesetzt — uns gelegentlich ein- 
mal die oft so schwierige Differentialdiagnose zwischen Ruckenmarks- 
lues und Rtickenmarkstumor erleichtern wird. Lymphocytose und 
Phase I haben nach Obigem einen unbestreitbaren und grossen Wert 
ffir die Diagnose der Lues bei Erkrankung des Zentralnervensystems, 
aber Einschrankungen mussen sie sich in ihrer praktischen Nutzan- 
wendung gefallen lassen: dies teilen sie mit alien anderen Symptomen 
bei der Diagnose der Lues bei Erkrankung des Nervensystems. 

Meine Herren! Nachdem Bordet und Gengou die theoretische 
Grundlage der Koruplementbindungsmethode geschaffen und ihre prak- 
tische Yerwertbarkeit fiir mehrere Infektionskrankheiten erwiesen batten, 
haben Wassermann, Albert Neisser. Bruck und Schucht diese 
Methode auf den Nachweis von Luesantigen und Luesantitoxin uber- 
tragen und dadurch fiir die Methode ein hohes praktisches Interesse 
wachgerufen und der Arbeit der Kliniker wieder neue Wege ge- 
wiesen. Ich will hier nur kurz darauf verweisen, dass es den ge- 
nannten Forschern gelang, bei 65 Proz. der Syphilitiker (in alien 
Stadien) positive Komplementablenkung im Blutserum nachzuweisen. 

Der praktische Wert der Methode lag nach Ansicht der ersten 
Untersucher und ihrer Mitarbeiter 

1. darin, dass man mit ihr diagnostizieren konnte, ob das be- 
treffende Individuum noch Spirochatentriiger sei, oder ob seine 
Lues ausgeheilt sei; 

2. bekam die Methode ein weiteres sehr erhebliches praktisches 
Interesse. nachdein Wassermann und Plaut dieselben Unter- 
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suchungen auf Paralytiker und Tabiker ausgedehnt hatten uud 
im Blot von Tabikern in 70 Proz., bei Paralytikern in fast 
100 Proz. positive Reaktion erhalten hatten, und nachdem auch 
die Spinalflussigkeit der Tabiker in 50 Proz., der Paralytiker 
in ca. 90 Proz. die Komplementablenkungsreaktion zeigte. Da- 
mit sollte ferner die Diagnose auf Tabes und auf Paralyse 
durch die Reaktion gesichert, resp. in manchen Fallen ermog- 
licht werden, und 

3. schien jetzt endlich ein objektiver Be we is geliefert zu sein 
fur die syphilogene Natur der Tabes und Paralyse. 

Das waren drei Resultate, die wahrlich des Schweisses der 
Edlen wert waren und die nachzuprllfen unbedingtes Erfordernis war. 
So ist denn seit ca. 1 '/j Jahren die Frage nach dem praktischen Wert 
der Methode in den Vordergrund des Interesses gertickt, und speziell 
die Neurologen beginnen jetzt. sich mit der neuen Methode zu be- 
fassen und ihren Nutzen flir ihr spezielles Gebiet zu erproben. 

Ich gehe in diesem Augenblick nicht ein auf die mannigfachen 
Kontroversen, die seit den ersten Arbeiten von Wassermann, Neisser, 
Bruck, Schucht, Plaut und Stern bereits entstanden sind und die 
gerade jetzt schon zwei Richtungen erkennen lassen. Die Kontro¬ 
versen sind entstanden — das sei nur kurz angedeutet — erstens 
dadurcb, dass es gelang, das syphilitische Antigen zu ersetzen durch 
nicht spezifische Organextrakte und durch lipoide Korper (Lecithin, 
oleinsaures Natron, Glykokoll und taurocholsaures Natron), und zweitens 
dadurch, dass man nachweisen konnte, dass auch bei nicht sypbi- 
litischen Krankheiten, die auf Spirochateninvasion beruhten, namlich 
bei Dourine, Framboesia und bei der Schlafkrankheit die Reaktion 
positiv war, vor allem aber, als es Eichelberg und Much gelang. 
auch bei Scharlach, und zwar in 130 Fallen 01mal, d. h. in 46 °/ 0 , und 
bemerkenswerterweise auch in Fallen, die vor langer Zeit, bis zu 
25 Jahren zurtick, Scharlach durchgemacht hatten, positive Serum- 
reaktion zu bekommen. Die erste Nachuntersuchung wurde von 
Jochmann und Topfer angestellt; diese Autoren konnten Muchs 
und Eichelbergs Feststellungen nicht bestatigen. Auch Boas und 
Hauge sowie Hohne konnten die Feststellungen der zwei Hamburger 
Untersucher nicht bestatigen; Seligmann und Klopstock fandeu 
zwar unter 30 Fallen von Scharlach 16 mal positive Reaktion, erklarten 
dieselbe jedoch durch eine Veranderung des Antigens. Mir scheinen 
weitere Untersuchungen hieruber noch notig zu sein. 1 ) Auch in eiu- 


1) Neuerdings hat auch Morgenroth positive Behind? bei Scharlach er* 
halten. (Spatere Anmerkung.) 
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zelnen Fallen von Tuberkulose, von Diabetes und von malignen Tumoren, 
von Pneumonie, bei deneil Lues nicht vorlag, gab die Methode ein 
positives Resultat. 

Auf die Bedeutung dieser zwei Feststellungen fur die praktische 
Verwendbarkeit der Komplementablenkungsmethode gehe ich hier nicht 
ein, dazu wird die Diskussion der nachsten Zeit noch genug Material 
geben. Hier will ich nur feststellen, dass die Neurologen bisher erst 
wenig fiber dies neue Thema publiziert haben. Soweit ich sehe, liegeu, 
abgesehen von den oben zitierten ersten Mitteilungen fiber Tabes und 
Paralyse, kasuistische Mitteilungen fiber Befunde an neurologischem 
Material nur vor von Plaut, Levaditi, Weygandt, Frenkel- 
Heiden, Schfitze, Blaschko, Ziesche (aus v. Strfimpells Klinik) 
und neuerdings von Stertz (aus Bonhoeffers Klinik) vor: auch diese 
Mitteilungen sind, ausser der von Stertz, nur summarisch gehalten. 

Ich habe auf meiner Abteilung seit Oktober 1907 mich mit der 
Wassermannschen Methode beschaftigt, nachdem einer meiner Assi- 
stenten, Herr Dr. Eichelberg, bei Morgenroth in Berlin zwei 
Monate lang sich in die Methode eingearbeitet hatte. Wer die Methode 
kennt, wird den oft wiederholten Mahnungen der ersten Untersucher 
aus voller Uberzeugung zustimmen, dass einwandfreies Arbeiten 
Conditio sine qua non sein muss, dass es sehr viele Vorsichts- 
massregeln zu beobachten gilt, dass bei jeder einzelnen Untersuchung 
mehrere Kontrolluntersuchungen nebenher laufen mQssen, dass vor allem 
iramer wieder von neuem untersucht werden muss, ob das benutzte 
Antigen ebenso wie der zu untersuchende Antikorper und das benutzte 
Komplement nicht an sich schon ablenkt. Ferner, ob die zur Ver- 
wendung kommenden Sera sich in durchaus frischem Zustande be- 
finden, und dass nicht nur qualitativ, sondern auch quantitativ die zu 
prttfenden Sera untersucht werden mfissen. Als positiv wurde die 
Reaktion von uns bezeichnet, wenn nach 24 Stunden bei einer 
Verwendung von 0,2 ccm des zu untersuchenden Serums die 
Hamolyse nicht eintrat. 

Ich kann nun zunachst vollkommen bestatigen 1 2 ), dass bei Tabes 
und bei Paralyse im Blutserum und in der Spinalfltissigkeit 

1) Nach den Erfahruugen von Much und Eichelberg muss die Kon- 
trolle sich auf Sera von Fiebernden erstrecken (Wasserma nns Mitteilung auf 
dem Heidelberger Kongress). 

2) Seit meinem Heidelberger Vortrag haben sich alle im Folgendeu ge- 
gebenen Zahlen etwas veriindert, d. h. vergrossert. Da sich niclits meiue nach- 
folgenden Schliisse Modifizierendes ergeben hat, so nehine ich eine Anderung 
hier nicht vor, sondern versehiebe die Mitteilung des gesammelten Materials 
fur eine spiitere Gelegenbeit. 
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die Komplement-Ablenkungsreaktion sebr haufig ist; meine Zahlen 
stimmen mit denen der klassischen Autorea tiberein; in 90 Fallen von 
Tabes und Paralyse fand ich 77 mal die Reaktion im Blut positiv; 
bei beiden Krankheiten fand auch ich, ebenso wie die genannten 
Autoren, und wie Bruck und Stern in einer spateren Arbeit, eine 
Reihe von Fallen negativ. 

Im fibrigen will ich weitere Details jetzt bei der Vergleichung 
der Resultate der Untersuchung auf Pleocytose, auf Globulin- 
vermehrung undauf Korn piemen tbindung von Blut und Spinal- 
flBssigkeit bei verschiedenen Formen von organischen und funktio- 
nellen Nervenkrankheiten, vorwiegend auf Grand meiner eigenen 
Erfahrungen, geben. 

Vergleichen wir also, wie sich die Resultate erstens der Unter¬ 
suchung auf Lymphocytose, zweitens der auf Vermehrung der Globu- 
line, drittens der Komplement-Ablenkungsmethode in ihrer Verwert- 
barkeit ffir die Diagnose der Syphilis bei Nervenkrankheiten zu einander 
verhalten. Ich gehe dabei die einzelnen Krankheiten, die ich mit alien 
drei Methoden untersucht habe, durch. 

I. Tabes dorsalis. 

Gegenttber den 96 Proz. Pleocytose und 96Proz. Globulinvermehrung 
stehen 90 Proz. Komplemeritablenkungsreaktion im Blut — ich will diese 
der Kfirze halber von jetzt an A nennen — und 50 Proz. Komplement- 
ablenkungsreaktion in der Spinalfltissigkeit — die ich von jetzt an 
B nennen will. Ich will besonders hervorheben, dass ich dieselben 
Erfahrungen mit Reaktion A und B gemacht habe wie mit der Pleo¬ 
cytose und der Phase I, namlich dass sie bei den Fallen von Tabes, 
bei denen Syphilis in der Anamnese fehlt oder nicht nachweislich ist, 
ebenso vorkommen wie bei den Fallen mit positiver Syphilisanamnese; 
femer will ich noch besonders darauf hinweisen, dass bei zirka 50Proz. 
der Falle von typischer Tabes mit positiver Luesanamnese 
B fehlt. 

Bei Fallen von rudimentarer oder imperfekter Tabes mit 
positiver Luesanamnese (4 Falle) kommen verschiedeneKombinationen vor: 

1. Pleocytose und Phase I mit A positiv und B negativ, 

2. Pleocytose und Phase I mit A und B negativ, 

3. Pleocytose und Phase I fehlend mit A und B positiv. 

Bei Fallen von rudimentarer oder imperfekter Tabes ohne Lues 
in der Anamnese (8 Falle) kommen auch ganz versehiedene Kom- 
binationen vor: 

1. Alle vier Reaktionen negativ, 

2. alle vier Reaktionen positiv, 
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3. Pleocytose und Phase 1 positiv, A und B negativ, 

4. Pleocytose und Phase I positiv, A positiv, B negativ, 

5. von alien vier Reaktionen nur A positiv. 

Resultat: Bei Tabes dorsalis ist die Komplementablenkungsreaktiou 
im Blut etwas weniger haufig vorhanden als die Lymphocytose und 
Phase I. Die Komplementablenknngsreaktion in der Spinalflussigkeit 
ist nur in der Halfte der Falle vorhanden. 

Bei den rudimentaren Fallen mit Lues in der Anamnese kann in 
sehr seltenen Fallen Pleocytose und Phase I fehlen. A fehlt etwas 
haufiger, B noch haufiger. 

Bei den rudimentaren Fallen von Tabes ohne Lues in der Ana¬ 
mnese ist das Verhalten dasselbe. 

II. Dementia paralytica. 

Gegentiber deu 90—97 Proz. von Pleocytose und 100 Proz. von 
Phase 1 steht die Reaktion A und B mit je 90 Proz. Auch hier macht 
es fur das Resultat keinen Unterschied, je nachdem Lues in der 
Anamnese sich findet Oder nicht findet. lm ubrigen ergaben sich 
auch hier in einzelnen Fallen verschiedene Resultate: Neben der bei 
weitem iiberwiegenden Gleichzeitigkeit alter 4 Reaktionen finden sich 
Falle mit positiver Lymphocytose und positiver Phase I bei Fehlen 
von A und B, oder bei Fehlen von B allein. Ohne Lues in der 
Anamnese fand ich sowohl Fehlen von A als auch Fehlen von B bei 
vorhandener Pleocytose und Phase I. Also auch bei der Paralyse finden 
wir keine strenge Gesetzmiissigkeit, sondern nur Regeln mit Ausnahmen. 

Yon atypischen Paralysen habe ich eine ganze Reihe unter- 
sucht, d. h. Falle, die in der Diagnose scbwankten, weil entweder die 
psychischen Symptome oder die somatischen Zeichen Zweifel auf- 
kommen liessen. Unter diesen Fallen sab ich mehrere sich zur Voll- 
paralyse entwickeln, bei denen von den 4 Reaktionen nur B gefehlt 
hatte, und solche, bei denen alle 4 Reaktionen positiv gewesen waren. 

Dass die Reaktion B allein fehlt, sah ich auch bei posttraumati- 
schen Paralysen ohne Syphilis in der Anamnese (2 Falle), aber auch 
alle 4 Reaktionen positiv fand ich (2mal) bei posttraumatischer Para¬ 
lyse ohne Lues. 

In den Fallen, in denen alle 4 Reaktionen negativ ausfielen, eut- 
wickelte sich keine Paralyse. 

Bei den praktisch so schwierigeu Fallen von Neurasthenic mit 
Lues in der Anamnese liegen mir verschiedene Befunde aller 
4 Reaktionen vor: Immer fehlte Phase I, fast immer war Lympbo- 
eytose mittelstark oder schwach vorhanden. B fehlte immer, 
wiihrend A in den meisten dieser Falle positiv war. 
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Endlich untersuchte ich 2 Falle von charakteristischer Syphilo- 
phobie, resp. Paralysophobie oder Syphilis- resp. Paralysohypo- 
chondrie auf die 4 Reaktionen; ich fand nur im Blut Komplement- 
ablenkung, die andern 3 Reaktionen negativ. Diese Falle halte 
ich fur prinzipiell sehr wichtig; wenn sich weitere Falle anschliessen 
wiirden, mussen wir mehr Sicherheit gewinnen in unserer Diagnose 
einer nur funktionellen Erkrankung; es dtirfte die Pleocytose und 
Reaktion A bei solchen Fallen ja durchaus (auf Grand der frliheren 
syphilitischen Durchseuchung) vorhanden sein. 

Alles in allem kann man sagen: Fur die Diagnose auf Tabes und 
Dementia paralytica incipiens bei syphilitisch Gewesenen ist nach bis 
jetzt vorliegenden Erfahrungen die Phase I das feinste Reagens. Dass 
sie immer fehlt bei luetisch gewesenen Neurasthenikern, kann ich 
heute nicht mehr sagen, seitdem ich in 2 Fallen, die ich auch jetzt 
noch ftir Neurasthenie halte, diese Reaktion, allerdings ausserst 
schwach, gefunden habe. Doch fehlt sie jedenfalls fast immer da, 
wo eine organische Erkrankung des Zentralnervensystems noch nicht 
vorliegt. 

Die Pleocytose kann auf Grand der friiheren Syphilis allein be- 
stehen, ohne dass sie eine bereits eingetretene organische Erkrankung 
des Zentralnervensystems beweist. Die Wassermannsche Reaktion 
ist im Blute bei Paralyse und bei Tabes ebenso haufig wie die Lympho- 
cytose und die Phase I im Spinalpunktat, in der Spinalfllissigkeit 
bei Paralyse etwa auch so haufig wie die 2 anderen Reaktionen, bei 
der Tabes lange nicht so regelmassig vorhanden. Die Wasser¬ 
mannsche Reaktion im Blut findet man haufig auch bei syphilitisch 
Gewesenen mit funktioneller Nervenerkrankung. Sie teilt diese Nach- 
teile mit der Pleocytose; das Fehlen der Wassermannschen Reaktion 
in der Spinalflussigkeit bei funktionell Nervenkranken scheint dasselbe 
zu sein wie bei Phase I. Diese tibertrifft wieder an Regelmassigkeit 
des Vorkommens bei Tabes die Wassermannsche Reaktion in der 
Spinalflussigkeit, steht aber hinter letzterer dadurch zuriick, dass sie 
bei anderen organiscben Hirn- und Ruckenmarkskrankheiten sich 
haufiger findet — wie wir gleich sehen werden — als die Wasser¬ 
mannsche Reaktion der Spinalflussigkeit. 

Bei der Neuheit der Wassermannschen U.utersuchungsinethode 
sind selbstverstandlich noch ausgedelmte Untersuchungen notig, und 
es liegt mir nichts ferner, als ein definitives „So ist es“ hier aus- 
sprechen zu wollen. Ich kann nur ein Augenblicksbild geben, wie 
wir es uns nach den heutigen Erfahrungen zeichnen mussen. Aber 
eins halte ich ffir notig, damit wir auf unserem Gebiet in dieser 
Richtung vorwartskommen: Die Falle mUssen einwandfrei neuro- 
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logisch und einwandfrei serologisch untersucht sein, also entweder 
muss der Neurologe serologisch zuverlassig ausgebildet sein, oder es 
muss ein fiandinhandarbeiten zwischen Neurologen und Serologen be- 
stehen; im andereu Falle erhalten wir nur ein wirres Chaos von nicht 
exakt verwertbaren Fallen. Schon jefczt habe ich ein grosses Material 
unter Beobachtung gestellt von weit fiber 100 Fallen, die mir die 
Probe aufs Exempel geben sollen; es sind das Falle von fraglicher 
ncipi enter Paralyse und Tabes und zweifelhafter funktioneller cerebraler 
Storung mit und ohne Lues in der Anamnese. Erst die weitere Be¬ 
obachtung dieser Falle, die ich mit meinen Schfilern zusammen durch- 
ffihren und publizieren will, wird uns auf eine gesicherte Basis stellen 
konnen. 


III. Syphilis des Zentralnervensystems. 

Ich gehe zu anderen Krankheitskategorien fiber, zunachst zur 
Syphilis cerebralis resp. spinalis resp. cerebrospinalis. Gegen- 
fiber den 76—80 Proz. Lymphocytose aus der Literatur und meinem 
eigenen Material und den 96 Proz. der Phase I nach meinen Unter- 
suchungen haben wir fiber die Wassermannsche Reaktion in der 
Spinalfllissigkeit und im Blutserum ffir diese Falle erst wenige Er- 
fahrungen in der Literatur; mir selbst hat sicb, seitdem ich die Kom- 
plementablenkungsmethode anwende, 16mal eine einschlagige Gelegen- 
heit geboten. Auch hier ergeben sich die merkwfirdigsten Ver- 
schiedenheiten, 

Ich fand 6mal alle 4 Reaktionen positiv; Phase I und Lympho¬ 
cytose war nur ganz ausnahmsweise negativ, aber nicht weniger als 
lOmal war B negativ. Das letztere Resultat ist sehr auffallend, 
doch es ist sehr bemerkenswert, dass meine diesbezfigliche Erfahrung 
sich deckt mit derjenigen von Stertz, der B in alien 8 von ihm 
nntersuchten Fallen von Lues cerebrospinalis negativ fand. Ferner 
teilten in der Diskussiou in Heidelberg auch Wassermann und Plaut 
die gleiche Erfahrung mit. Es darf somit heute wohl schon als sicher 
gelten, dass im Gegensatz zur Paralyse die Komplementab- 
lenkungsreaktion der Spinalflussigkeit bei der Syphilis ce¬ 
rebrospinalis haufig fehlt; wir haben in dieser Tatsache — bei 
weiterer Bestatigung — vielleicht ein wichtiges differentialdia- 
gnostisches Merkmal zwischen Paralyse und cerebrospinaler 
Syphilis zu erblicken. 

Auch bei Fallen von Riickenmarksyphilis allein (im kliniscben 
Sinne!) fanden sich sowohl alle 4 Reaktiouen positiv als auch nur B 
negativ. In 2 sehr intensiv behandelten Fallen von Myelitis syphi¬ 
litica transversa incompleta fehlte bei positiver Lymphocytose und 
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Phase I die Wassermannsche Reaktion nicht nur im Liquor, son- 
dern auch im Blut. 

Falle von Erbscher svphilitischer Spinalparalyse konnte ich bis- 
her nur 2mal untersuchen. Beide Male war nur Reaktion B negativ. 
Also auch bier wieder dasselbe auffallende Resultat. 

Auch fiber syphilitische Hemiplegie habe ich eret wenige (6) Er- 
fabrungen mit alien 4 Reaktionen. Ich fand in 4 Fallen alle 4 Re- 
aktionen positiv, in einem Fall nur die Liquor-, in einem Fall Blut- 
und Liquor-Reaktion negativ. 

Zusammenfassend konnen wir sagen, dass bei den Fallen von 
Syphilis cerebrospinalis am wenigsten regelmassig die Komplement- 
ablenkung der Spinalflfissigkeit vorkommt, d. h. ein Fehlen der 
Reaktion B spricht nicht gegen die svphilogene Natur eines 
organischen Nervenleidens. 

Der Aufmerksamkeit spaterer Untersucher mochte ich aberdringeud 
eine weitere Erfahrung empfehlen: 

In einem Fall von hereditarer infantiler Paralyse fand ich Fehlen der 
Liquorreaktion; dasselbe konstatierte Stertz in seinem Fall und fruher 
auch schon Plaut. Diese Tatsache scheint mir nicht ohne weiteres eine 
7.ufallige zu sein, weil ich die Liquorreaktion allein auch fehlend fand bei: 

1. einem Fall von hereditar-svphilitischer Erkrankung des Zentral- 
nervensystems, das sich darstellte als: Imbezillitat, spastische Paresen 
der unteren Extremitaten, Mydriasis und totale Pupillenstarre, par- 
tielle Opticusatrophie. Der Vater des Kindes hatte vor der Geburt 
dieses Kindes Syphilis gehabt. 

2. einem Fall von hereditarer Zentralnervensystemerkrankung, 
die sich darstellte in: Imbezillitat, Mydriasis und totaler Pupillenstarre, 
doppelseitiger partieller Opticusatrophie. Patient hatte beiderseits eine 
intensive Chorioiditis disseminata, von den Ophthalmologen des Eppen- 
dorfer Krankenhauses als hereditar-syphilitisch erklart. Der Vater war 
an Paralyse gestorben. 

3. einem Fall von Tabes dorsalis bei einem jungen Madehen, 
das, selbst nicht infiziert, seit der Jugend an Keratitis interstitialis 
(„Besenreisform“) litt und dessen Vater an Paralyse gestorben war. 

Hiernach erwachst uns die Pflicht, zu untersuchen, ob das Fehlen 
der Wassermannschen Reaktion im Liquor spinalis fiir hereditar- 
syphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems charakteristisch ist. 

IV. Nicht syphilogene organische Erkrankungen des 

N erveusystems. 

Zu den differentialdiagnostisch schwierigen Fallen zahlen wir auch 
die Pseudotabes alcoholica bei luetisch (iewesenen. 

Deutsche Zeitschrift f. Nerveulieilkuude. :it>. Bd. ", 
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lch hatte bisher nur lmal Gelegenheit, solche Falle auf alle 4 
Reaktionen zu untersuchen, und in diesem Fall fielen sie alle 4 po- 
sitiv aus. Bemerken Sie, dass sowohl Phase I wie auch Wasser- 
mann in der Spinalflussigkeit positiv war; in diesem Falle bestand 
Pupillentragheit auf Lichteinfall, Fehlen der Patellar- und Achilles- 
reflexe, paretische Schwache in den unteren Extremitaten und Ab- 
magerung der Oberscbenkelmuskulatur bei einem Fall von schwerem 
Alkoholismus chronicus, der vor 10 Jahren eine sichere Syphilis ge- 
habt hatte. Dieser Fall muss unter Beobachtung bleiben. Er bedarf 
noch dringend weiterer Untersuchungen, denn das Resultat dieses 
Falles steht im ausgesprochenen Gegensatz in seinem positiven Lym- 
phocyten- und Globulinbefund zu meinen bisherigen ziemlich zahl- 
reichen Erfahrungen: bei 13 Fallen von Alkoholismus chron. gravis 
ohne friihere Syphilis fand ich nur einmal ausgesprochene Lympho- 
cvtose und nur lmal Globulinopaleszenz; bei 3 anderen Fallen mit 
positiver Lues in der Anamnese waren beide Reaktionen negativ. 
Bei 9 Fallen von ausgesprochener Pseudotabes alcoholica war 2mal 
Syphilis in der Anamnese, und hier waren lmal beide Reaktionen 
sehr schwach positiv; in den 7 Fallen ohne friihere Syphilis war 
Lvmphocytenbefund und Phase I negativ. 

Danach scheint es, als ob die Untersuchung auf Pleocytose und 
Phase 1 differential-diagnostisch fur die syphilogene Natur eines auf 
Pseudotabes alcoholica verdachtigen Falles wertvoll ist; weniger scheint 
dies zuzutreffen fur die Wassermannsche Methode: 2 Falle von 
Pseudotabes alcoholica ohne Syphilis in der Anamnese, die das uns 
bekannte Bild der Pseudotabes alcoholica, d. h. Pupillenanomalien, 
Fehlen der Sehnenreflexe der unteren Extremitaten, paretische Schwache 
des Peroneus- und Cruralisgebiets boten, gaben verschiedene Resul- 
tate: auch fiir beide Male Fehlen von Pleocytose und Phase 1; dem- 
gegeniiber lmal Fehlen von Wassermann im Spinalpunktat, lmal aus¬ 
gesprochene Komplementablenkung der Cerebrospinalflussigkeit. 

Endlich habe ich noch 2 Falle von Alkoholismus chronicus 
simplex mit friiherer Syphilis vergleichend untersucht und fand in 
beiden Fallen alle 4 Reaktionen negativ. Resultat: Die Wasser- 
mann-Reaktion ist beim Alkoholismus chronicus simplex 
der Globulin- und Lymphocytosereaktion gleichgestellt, 
bei Pseudotabes alcoholica nicht so zuverlassig wie die 
Lymphocyten- tind Globulinreaktion. 

Geben uns die neuen Methoden einen Anhalt fiir die Differential- 
diagnose zwischen Hirnlues und Hirntumor ohne Lues einer- 
seits, Hirnlues und Hydrocephalus ohne Lues andererseits? Mit 
anderen Worten, konnen wir an der Hand der Reaktionen sagen: Der 
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vorliegende Syptomenkomplex ist syphilogen oder nicht? Natiirlich darf 
mao hier nur Falle verwerten, die durch die Sektion erhartet sind; denn wir 
wissen heute, dass Tumorsymptome nicht immer beweisend sind fur das 
wirkliche Vorhandensein eines Tumors (Hydrocephalus, „Pseudotumor“). 

Bei den Fallen von Tumor cerebri fehlte nach meinen Erfahrungeu 
an 8 sichergestellten Fallen die Pleocytose in 5 Fallen. Phase I kam 
in der Halfte der Falle vor. Reaktion A und B fehlten in 8 unter- 
suchten Fallen 4mal, waren 4mal vorhanden. In keinem der 8 Falle 
taud ich alle 4 Reaktionen positiv, in 3 Fallen fand ich alle 4 Re- 
aktionen negativ. In einem Fall von Tumor cerebri (grosses weiches 
Gliosarkom des rechten Seitenvenfcrikels), ohne nachweisliche Syphilis 
in Anamnese und Status und ohne alle Zeichen von Syphilis bei der 
eingehenden Sektion, war das Resultat der 4 Reaktionen das bei Lues 
cerebri am haufigsten konstatierte: Phase I, Pleocytose, Wassermann 
im Blut positiv, im Liquor negativ! 

Stertz fand die Wassermannsche Reaktion bei seinen Fallen von 
Hirntumor negativ. 

Nach meinen bisherigen Erfahrungen muss ich sagen, dass die 
4 neuen Reaktionen uns eine sichere Differentialdiagnose nicht er- 
lauben, dass sie uns aber die Berechtigung geben, da, wo alle 4 Re¬ 
aktionen negativ sind, die Wagschale zu gunsten des Tumors und 
gegen die Annahme einer Hirnlues sinken zu lassen. 

Einen autoptisch festgestellten Fall von Hydrocephalus ohne Lues 
babe ich erst einmal auf alle 4 Reaktionen gepruft; es war ein Fall 
von Hydrocephalus idiopathicus, dessen schwere Symptome (Kopf- 
scbmerz, Erbrechen, Stauungspapille) sich zunachst unter Schmierkur 
zurflckbildeten; ein Rezidiv, dem der Kranke erlag, trat nach 11 Mo- 
naten ein. 

Hier war eine starke Pleocytose, mittelstarke Phase 1 vorhanden 
gewesen, wahrend Wassermann in Spinalflfissigkeit und Blut negativ 
war. Da wir auch bei zweifelloser gummoser Hirnlues Fiille von 
Fehlen der Komplementablenkung fiir die Spinalfliissigkeit schon bei 
kleinem Material erlebt haben, so mussen wir uns einstweilen auch 
hier differentialdiagnostisch bescheiden. 

Ich gehe jetzt liber zu den Fallen von organischer Riicken- 
markserkrankung, die nach unseren Erfahrungen nicht syphilogen 
sind und bei denen es auch mir nicht gelang, Lues nachzuweisen. 

Bei der kombinierten Systemerkraukung kommt nach meinen bis¬ 
herigen Erfahrungen (2 Falle) Fehlen aller 4 Reaktionen und Fehlen 
vou A und B bei positiver Pleocytose und Phase I vor. 

Da ich ganz ausnahmsweise auch Fiille vou nach bisheriger Auf- 
fassung syphilogener Erkrankung des Nervensystems (Tabes dorsalis' 1 
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mit uegativem Ausfall aller 4 Reaktionen erlebt habe, so kann in dem 
negativen Verhalten der 4 Reaktionen auch hier ein ausschlaggeben- 
der Beweis nicht erblickt werdeu. 

Dasselbe gilt ffir das Resultat je zweier Falle von amjotrophischer 
Lateralsklerose und Poliomyelitis auterior chronica; in alien vier Fallen 
waren alle 4 Reaktionen negativ. Im Gegensatz dazu waren alle 
4 Reaktionen exqui sit positiv in einem Fall, der die Trias des Syraptomen- 
ensemble der amyotrophischen Lateralsklerose bot und eine sichere 
Lues fTuher gehabt hatte. 

Aus bekannten Grtinden wichtig und schwierig ist die Differential- 
diagnose zwischen Lues cerebrospinalis resp. Lues spinalis und mul¬ 
tipier Sklerose. 

Hier stehen mir 8 auf alle 4 Reaktionen untersuchte Falle zur 
Verfngung. In alien 8 Fallen lag fur Lues absolut kein Anhalt vor. 
Auch hier stehen wir wieder der Tatsache gegenuber, dass die Re- 
sultate keineswegs ubereinstimmend, sondem im Gegenteil sehr ver- 
schieden sind. 

Wir fanden: 

1. Pleocytose und Phase I positiv, A und B negativ, , 

2. positiv nur Reaktion B, 

3. alle 4 Reaktionen negativ, 

4. Pleocytose und Phase 1 positiv, Reaktion A positiv, B negativ. 

Dass Phase I und Pleocytose bei Sclerosis multiplex vorhanden sein 

kann.wussten wir schon, jetzt lernen wir — ich muss sagen „leider“ —, 
dass die Spinalfltissigkeit sowohl wie das Blut bei der multiplen Skle¬ 
rose ohne vorherige Lues auch Komplementablenkung geben kann. 

Fur die niicbterne Registrierung nackter Tatsachen ergibt sich 
somit, dass auch die neuen Methoden nach unseren, allerdings ja noch 
sparlichen, heutigen Erfahrungen uns ein sicheres differential- 
diagnostisches Kriterium dafur, ob ein vorliegender Symptomenkomplex 
syphilogen oder von einer multiplen Sklerose erzeugt ist, nicht 
liet'ern. *) 

Sehr iiberraschend sind auch die Resultate, die man bei derUnter- 
suchuug der Falle von idiopathischer Epilepsie ohne Lues in 
der Anamnese erhalt. 

An der Hand von 9 Fallen kann ich sagen, dass in der Mehrzahl 
der Falle, namlich 5mal, von alien Reaktionen nur Reaktion A 
positiv war und dass in der kleineren Halfte alle 4 Reaktionen negativ 
waren. In einem Falle von idiopathischer Epilepsie mit Syphilis in der 

1 Ich wciss sehr wohl, dass Stertz bei seinen Untersuchungen die 
Wasserniannsche Reaktion im Blut und Spinalpunktat bei nicht syphilogenen 
Nervenkrankheiteu innner negativ land. 
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Anamnese waren alle 4 Reaktionen, auffalligerweise auch Reaktion A 
negativ. 

Das ist eine Inkongruenz der Resultate, wie sie grosser kaum ge- 
dacht werden kann! Wir konnen aber wohl, auch bei vorsichtiger 
Abwagung, annehmen, dass in einem Fall von Epilepsie bei einem 
syphilitisch Gewesenen, bei dem alle 4 Reaktionen negativ ausfallen, 
die Epilepsie nicht der Ausdruck einer noch bestehenden organischen 
Syphilis des Nervensystems ist, wahrend die 5 Falle, in denen trotz 
negativer Syphilisanamnese unter einem Material von 9 Fallen die 
Reaktion A positiv war, von uns einstweilen nicht erklart werden konnen, 
jedenfalls aber darauf hinweisen, dass man in praxi mit der Verwer- 
tung der Komplementablenkungsreaktion im Blut doch noch recht vor- 
sichtig sein muss. Ich hoffe, dass diese Mitteilungen auch andere Unter- 
sucher zu unbefangener Publikation ihrer Befunde anregen mbgen. 

Meine Herren, was ergibt sich als Quintessenz aus dieser langen 
und beim Horen vielleicht auch langweiligen Reihe von Einzelbeob- 
achtungen? Ich glaube Folgendes: 1. Keine der 4 Reaktionen ist an 
sich beweisend; jede der Reaktionen kommt bei weitem am haufig- 
sten vor bei Individuen, die syphilitisch gewesen sind, jede der 4 Re¬ 
aktionen kann aber auch vorkommen bei Individuen, die Lues nicht 
gehabt haben; denn dass in alien jenen Fallen es sich um Syphilis 
ignoree Oder Syphilis occulta gehandelt haben soil, ist undenkbar. 
2. Eine Kombination der positiveu Reaktionen verstarkt den Verdacht 
auf syphilogene Natur der vorliegenden Krankheit. 3. Ein Fehlen 
aller 4 Reaktionen bei einer sonst als syphilogen betrachteten Krank¬ 
heit kommt nur ausserst selten vor. 4. Und ein Vorkommen aller 
4 Reaktionen bei einer organischen Nervenkraukheit, die wir naeh 
dem bisherigen Standpunkt der Wissenschaft und Erfahrung als 
nicht syphilogen betrachteten, ist nach unseren bisherigen Erfahrun- 
gen ausgeschlossen. 

Mit diesen Einschrankungen diirfen wir den Wert der neuen 
Untersuchungsmethoden anerkennen und uns des neuen Rlistzeugs 
freuen; aber schon heute, wo wir erst im Beginn der neuesten Phase, 
d. h. der Untersuchung der Nervenkrankheiten auf Pleocytose und 
auf Vermehrung der Globuline im Spinalpunktat, kombiniert mit der 
Untersuchung desselben Spinalpunktats und des Blutes auf Komple- 
mentablenkung, stehen, muss driugend gewarnt werden vor voreiligeu 
Schlhssen und vor tjberschiitzung der Leistungsfahigkeit dieser kom- 
binierten Untersuchnngen. 

Es ergibt sich die Notwendigkeit weiterer muhsamer Detailarbeit 
nach dem alten Wort: „Wenn die Kbnige bauen, haben die Kiirruer 
zu tun.“ Zunachst gilt es zu sammeln und zu sichten: Was ttir die 
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Untersuchung auf Lymphocvtose bereits — damit iibertreibe ich wohl 
nicht — geschehen ist, muss auch fur die von Apelt und mir mit- 
geteilte einfache Metbode der Eiweissbestimmung geschehen, und muss 
auch geschehen ftir die Wassermannsche Methode fur Spinalfllissig- 
keit und fur Blut. Moglich, dass meine hier mitgeteilten eigenen Er- 
fahrungen bestatigt werden, moglich, dass andere und vielleicht auch 
ich selbst bei weiteren ausgedehnteren Erfahrungen meine heute vor- 
getragenen Anschauungen modifizieren. Wer mit der Entwicklung 
menschlicher Erkenntnis vertraut ist, der wtirde sich darfiber nicht 
wundern. Vor allem muss aber auch das bis jetzt bearbeitete Material 
weiter verfolgt werden, denn einen wirklichen Fortschritt kann ein 
grosser Teit der hier vorgetragenen Beobachtungen (ich meine hier 
die ditferentialdiagnostisch nicht einwandfreien Falle) nur darstellen, 
wenn die Falle abgelaufen, d. h. entweder in der Diagnose 
zweifellos geworden oder zur Autopsie gekommen sind. Besonders zu 
bearbeiten wiiren noch die Falle von Neurasthenia cerebralis und 
Neurasthenia spinalis bei Luetikern, von idiopathischer Epilepsie mit 
und ohne Lues, von jenen zweifelhaften Fallen von arteriosklerotischer 
Geistesstorung, die Weber neuerdings mitgeteilt hat, ferner Falle von 
Pseudotabes alcoholica, von multipler Sklerose und von Tumor cerebri. 

Ich will nicht unterlassen, noch besonders hinzuweisen auf die in 
vielen Punkten bestehende Kongruenz zwischen der Phase I und der 
Komplemeniablenkungsreaktion der Spinalfliissigkeit; erstens: beide 
Reaktionen kommen sehr regelmiissig, fast konstant bei Paralyse vor; 
beide Reaktionen finden sich gelegentlich auch bei nicht syphilogenen 
organischen Hirn- und Ruckenmarkserkrankungen; zweitens beide 
Reaktionen fehlen so gut wie konstant bei funktionellen Neurosen 
mit und ohne sypbilitische Vorgeschiehte; beide Reaktionen fehlen 
auch bei idiopathischer Epilepsie mit und ohne Syphilis in der Ana- 
mnese, und beide Reaktionen fehlen endlich auch bei ausgeheilter 
Syphilis. Andererseits bestehen doch auch wieder Unterschiede im 
Vorkommen der zwei Reaktionen: Bei der Tabes ist die Phase I viel 
hautiger als die Koruplementablenkung der Spinalfliissigkeit, und das- 
selbe liisst sich behaupteu von der Syphilis cerebrospinalis und — bis- 
her stehen hier nur meine Erfahrungen zur Verfugung — von den 
hereditiir-syphilitischen Erkrankungen des Zentralnervensystems. Die 
Phase I kommt bei nichtsvphilitischen organischen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems offenbar hautiger vor als die Wassermann- 
reaktion im Liquor. Es sei hier daran erinnert, dass schon vor einem 
•lahr Marie und Levaditi auf den Parallelismus zwischen den Ei- 
weissreaktionen der Spinalfliissigkeit und der Koniplementablenkuug 
derselben hingewiesen haben. 
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Die weiteren Untersuchungen werden sich vor allem darauf zu 
erstrecken haben, ob bei bestimmten Erkrankungsformen der Lues des 
Nervensy stems die Wassermannsche Keaktion im Blut oder im 
Spinalpunktat starker ist, ob wir eine primare (Paralyse und Tabes) 
oder eine sekundare, durch Filtrierung von Blut hier zustande ge- 
kommene (Syphilis des Hirns und Riickenmarks) Veran derung der 
Spinalfliissigkeit vor uns haben. Ferner wird zu untersuchen sein, ob 
ein bestimmtes Yerhaltnis in der Starke der Globulinvermehrung zur 
Starke der Ablenkungsreaktion in der Lumbalfltissigkeit besteht. Mog- 
lich, dass wir auf diesem Wege in der praktischen Differentialdiagno.se 
und in der Auffassung der Pathogenese der syphilitischen und post- 
syphilitischen Nervenkrankheiten weiter kommen. 

Ebenso ware zu untersuchen, ob ein Starkeverhaltnis besteht 
zwischen der Pleocytose und der Eiweissreaktion, ferner ein Verhaltnis 
zwischen der Starke und Form der Pleocytose und der Komplement- 
ablenkung der SpinalflQssigkeit. Wir werden ja auf diese Frage hin- 
gewiesen durch die feststehende Tatsache, dass die Liquorreaktion bei 
der cerebrospinalen Syphilis selten und nicht hochgradig ist bei auf- 
fallender Monotonie des Zellbefundes, wahrend umgekehrt sie konstant 
und hochgradig ist bei dem hochgradigen und buntscheckigen Zell- 
befund bei der Paralyse. Es liegt also noch ein grosses Arbeitsfeld 
vor uns, das die aufgewendeten Mnhen zu belohnen verspricht. 

Nun ein Wort noch liber das Vorkommen der 4 Reaktionen in 
den verschiedenen Stadien der syphilogenen Nervenkrankheiten. 
Das ist kurz gesagt: Es steht schon heute fest, dass, wie wir es von 
derLymphocytose,schonseitdemSchoenborn dieszuerst ausgesprochen 
hat, wissen, so auch die Vermehrung des Globulins und das Vorkommen 
der Wassermannschen Reaktion in der Spinalfliissigkeit bereits ein 
Fruhsymptom sein kann, sowie dass alle 3 Reaktionen ebenso in alten 
Fallen vorkommen; es steht ferner fest, dass die Reaktionen nicht 
schwacher oder starker sind, je nachdem es sich um relativ benigne 
oder relativ maligne Falle oder je nachdem es sich um „rudimentare“ 
oder „imperfekte w oder um „Vollfalle“ — ich denke hier speziell an 
Tabes und Paralyse — handelt. Einen prognostischen Wert kann 
ich der Starke der Reaktion somit nicht zusprechen. Ich will aber 
nicht unterlassen, hervorzuheben, dass Marie und Levaditi die Kom- 
plementablenkungsreaktion mit der Progression der Krankheit (Tabes 
and Paralyse) an Intensitat wachsen sahen. 

Es steht des weiteren schon heute fest, dass die Starke der Re¬ 
aktionen untereinander kougruent sein kanD, ebenso oft aber auch 
inkongruent ist. 

I'ber Schwanken der Pleocytose hat Schoenborn berichtet: er 
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fand zuweilen erst bei der 2. Untersuchung die Lympbocytose; ich 
selbst habe das auch in ganz wenigen Fallen erlebi tjber Schwanken 
der Phase 1 habe ich keine Erfahrungen und ebensowenig fiber ein 
Schwanken der Wassermannschen Reaktion; soviel ich sehe, liegen 
hieriiber auch in der Literatur k^ine Erfahrungen vor, vielleicht be- 
lehrt uns aber die Diskussion hiertiber. Es liegt ja in der Natur der 
Methode, dass nur schwer hieriiber Erfahrungen gesammelt werden 
konnen, denn eine Lumbalpunktion ist und bleibt keineswegs ein 
harmloser Eingrifif, wie mich imraer wieder von neuern Erfahrungen 
lehren. Aus demselben Grunde habe ich personlich auch nur geringe 
Erfahrungen uber den Einfluss der antisyphilitischen Therapie auf die 
Reaktionen, kann aber doch so viel sagen, dass 4 Erfahrungen mich 
gelehrt haben, dass nach Ausheilung der Symptome von cerebraler 
Lues die Symptome Pleocytose, Phase I und Komplementablenkung 
im Blut unverandert blieben, dass in 2 Fallen die Starke der Phase I 
und in 4 Fallen die Pleocytose wesentlich geringer wurde. Rehm 
hat mehrere Falle gesehen, in denen nach einer spezifischen Kur die 
Zahl der Zellen absauk, doch sah er sie nach Aussetzen der Kur schon 
nach mehreren Wochen wieder emporschnellen. 

Mit Schuster bin ich auch nach meinen Erfahrungen der Mei- 
nung, dass die Intensitat der frtiheren Behandlung der Syphilis 
keinen Einfluss hat auf den Antikorpergehalt des Blutes bei Tabes 
und Paralyse. 

Ich habe — alles in allern — den Eindruck, dass sich auch 
ffir die Komplementbindungsmethode schliesslich ergeben wird, was 
wir von alien Symptomen erfahren: An sich pathognomonisch ist sie 
nicht; nur durch ihr Vorkommen im Ensemble des Krankheits- 
bildes bekornmt sie ihren Wert und verhilft der Diagnose zu grosserer 
oder geringerer Wahrscheinlicbkeit; in einzelnen Fallen kann sie auch 
ausschlaggebeDd wirken. Erst wenn von alien Seiten viel Material 
objektiv beigebracht ist, kann man annehmen, dass die Diskussion 
fiber die neue Lehre der praktischen Verwertbarkeit der Komplement¬ 
ablenkung ffir unser Gebiet nicht mehr „aflektbeladen“ ist. Die Gross- 
zfigigkeit der Methode macht sie dem Forscher von vornherein sym¬ 
pathise^ ihre Kompliziertheit in der Anwendung und ihre Belastung 
mit vielen offenen und heimlichen Felderquellen wird ihren Gebrauch 
auf Krankenhauser und Kliniken beschranken. Die Untersuchungen 
des nachsten Jahres resp. der nachsten Jahre werden ergeben, ob der 
Mtihe Lohn sich darstellt in einer wesentlicheu Bereicherung unseres 
Rustzeuges ffir die Diagnose der Syphilis bei Erkrankungen 
des Zentrainervensystems. 
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3. Herr A. Wassermann (Berlin): 

Meine Herren! Weun ich mich heute dem ehrenvollen Auftrage 
Ihres Vorstandes, fiber den Nachweis und den Zusammenhang der 
Syphilis mit den Erkrankungen des Zenfcralnervensystems zu referieren, 
unterziehe, so halte ich es ffir das heste, zunachst die erste Halfte 
dieses Tbemas, den Nachweis der Syphilis und die dafur uns zu Ge- 
bote stehenden Methoden hier zu besprechen, und erst dann, wenn diese 
Frage in befriedigender Weise gelost ist, auch die zweite Frage, soweit 
dies mir heute moglich ist, zu beantworten zu versuchen. Wenn ich 
sofort, ohne jegliche Umschweife, in medias res gehen darf, so mochte 
ich naturgemass hier nur den Nachweis der Syphilis in solchen Fallen 
besprechen, bei denen er uns durch die gewohnliche klinische Inspektion 
nicht moglich ist, und bei denen wir, urn die Infektion mit Syphilis 
nachzuweisen, bisher mehr oder weniger auf die Anamnese angewiesen 
waren. Diese aber ist gerade bei Syphilis und zwar nicht nur aus der 
Absicht des Befragten heraus ausserst unzuverlassig. Somit konzentriert 
sich die Frage, die ich zunachst zu beantworten habe, dahin: Verfiigen 
wir heute fiber eine Methode, die es uns gestattet, unabhangig von der 
Anamnese in Fallen, in welchen manifeste Symptome von Lues nicht 
vorliegen, mit Sicherheit die Diagnose auf eine vorhergegangeue syphi- 
litische Infektion stellen zu konnen? Diese Frage ist zu bejahen. 
Die Methoden, die daffir vorgeschlagen wurden, sind 1. cytologische 
und chemische, 2. biologische. Der Spirochatennachweis ist ja gerade 
in der Latenzperiode der Syphilis und bei Erkrankungen des Nerveu- 
systems bis jetzt praktisch unmoglich, so dass ich ihn hier ausser acht 
lassen kann. — Was die ersteren angeht, die cytologischen und chemi- 
schen Methoden, die also darauf beruhen, dass entweder der mehr 
oder minder grosse Gehalt gewisser Korperflfissigkeiten an weissen 
Blutelemen ten oder der vermehrte Ei weiss-, besonders der Globulin- 
gehalt von Korperflfissigkeiten festgestellt wird, so hat darfiber mein 
verehrter Korreferent Herr Nonne, der auf diesem Gebiete sich die 
hervorragendsten Verdienste erworben hat, ausffihrlich berichtet. Ich 
selbst mochte nur darauf hinweisen, dass diese Methoden sich ffir die 
Untersnchung des Blutes Gberhaupt nicht anwenden lassen, sondern 
hochstenfalls ffir die Lumbalflfissigkeit in Frage kommen. Soweit ich 
mich durch Versuche in meinem Laboratorium ttberzeugt habe, kann 
von diesen Methoden die Bestimmung der Globulinvermehrung in der 
von Nonne geiibten Weise eine wichtige Stfitze ffir die syphilogene 
Natur einer Paralyse geben. Aber, wie gesagt, diese beiden Symptome. 
Zellen- und Eiweissvermehrung, konnen natfirlieh nur als ein die 
Diagnose unterstfitzendes Symptom aufgefasst werden. Eine strikte 
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Diagnose auf Syphilis, so dass aus ihrem Ausfalle allein die Diagnose 
Syphilis gestellt werden konnte, erlauben sie nicht. Somit bleiben 
uns flir die stringente Diagnose auf Lues nur mehr die biologischen 
Methoden ubrig. Diese unterscheiden sich von vomherein dadurch 
scharf von den soeben erwahnten cytologischen und chemischen, dass 
sie nicht durch Untersuchung einzelner Korperflfissigkeiten, wie der 
Lumbalfliissigkeit, auf bestimmte Krankheitsformen beschrankt sind, 
sondem mit Hilfe des Blutes eine konstitutionelle Diagnose auf Syphilis 
im allgemeinen versuchen. In dieser Hinsicht wurde, wie den meisten 
von Ihnen bekannt sein dtirfte, vor ca. 2 Jahren auf Grund von Ver¬ 
suchen an syphilitisch infizierten Affen eine Methode vorgeschlagen, 
die auf folgender Versuchsanordnuug beruht: Wenn man das wasserige 
Extrakt aus Organen eines syphilitischen Fotus mit einer Korper- 
fiussigkeit eines syphilitisch infizierten Individuums mischt und nun 
zu dieser Mischung etwas normales Meerschweinchenserum (Komplement) 
hinzusetzt, so wird, insofern die untersuchte Korperflfissigkeit von 
einem Svphilitiker stammt, der noch unter der Wirkung der Infektion 
steht, dieses Komplement gebunden. Diese Bindung des Komplements 
bleibt dagegen aus, wenn die untersuchte Korperflfissigkeit von einem 
Individuum stammt, das entweder nichts mit Syphilis zu tun hatte, 
oder das nicht mehr unter der Wirkung der Syphilis steht. Dieses 
Eintreten, bezw. Ausbleiben der Bindung des Komplements kann man 
dadurch nachweisen, dass man rote Blutkorperchen vom Hammel mit 
einem diese Blutkorperchen losenden Serum zusammensetzt. Wenn 
die Bindung des Komplements erfolgt ist, so werden diese roten Blut¬ 
korperchen nicht aufgelost, ist sie nicht erfolgt, so tritt Losung der 
roten Blutkorperchen ein. Die Hamolyse wird, wie wir uns ausdrucken, 
gehemmt oder nicht. Diese Versuchsanordnung, welche sich an eine 
von Bordet und Gen go u fur theoretische Zwecke vor vielen Jahren 
angefuhrte anlehnt, ist unter dem Namen der Komplementbindungs- 
methode seitdem in weiteren arztlichen Kreisen bekannt geworden. 
Ich glaube, es wfirde Sie unmassig ermuden, wenn ich im Detail auf 
die Erklarung des komplizierten dieser Methode zugrunde liegenden 
Gedankenganges an dieser Stelle naher eingehen wfirde, zumal ja die- 
jenigen Herren, die sich besonders daffir interessieren, diese Dinge 
heute in einer grossen lieihe von Arbeiten breit auseinandergesetzt 
tinden. Ich mochte daher sogleich in meinem eigentlichen Thema 
fortfahren. Als diese Komplementbindungsmethode fur die Zwecke 
der praktischen Serodiagnostik auf Syphilis empfohlen wurde und 
damit dieses Arbeitsgebiet eroffnet worden war, schlugen zwei Strass- 
burger Forscher, Fornet und Schereschewsky, vor, statt dieser 
komplizierten Komplementbiudung eine einfachere Prazipitationsmethode 
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zu benutzen. Wir wissen namlich von anderen Infektionskrankheiten her, 
dass es unter Umstanden moglich ist, wenn man das Serum eines ln- 
dividuums, welches diejenigen Reaktionsprodukte enthalt, die im 
Organismus in Beantwortung der Infektion auftreten (Antikorper), mit 
dem Serum eines Individuums mischt, in dessen Organismus der In- 
fektionsstoff selbst, das sogenannte Antigen sich vorfindet, dass dann 
eine Niederschlagsbildung eiutritt. Von diesem Gedankengang aus- 
gehend, schlugen die beiden genannten Forscher vor, Serum eines 
Syphilitikers aus der Spatperiode, das also die Reaktionsprodukte Oder 
Antikorper enthalt, mit Serum von Syphilitikern aus der Frtthperiode, 
also antigen haltiges Serum, zu vermischen und zu beobachten, ob eine 
Niederschlagsbildung eintritt. In der Tat kann man feststellen, dass 
dies in einer Anzahl von Fallen gelingt. Aber, abgesehen von der 
Schwierigkeit, stets das geeignete Serum aus den betreffenden Perioden 
von Syphilitikern zu erhalten, hat sich die Methode, wie Plaut, Heuk 
und Rossi feststellten, und wie ich aus eigenen Versuchen bestatigen 
kann, als nicht geeignet fur die StelluDg der Diagnose auf Syphilis 
erwiesen. Denn einerseits tritt die Niederschlagsbildung bei Fallen von 
echter Syphilis nicht oft genug ein, andererseits bilden sich Trtibungen 
aber auch beim Mischen von Seris verschiedener Menschen, die nicht 
syphilitisch sind, sondem an anderen Krankheiten leiden, so dass sehr 
leicht Verwechslungen vorkommen. Das gleiche gilt, wie ich hier der 
Zeitersparnis halber gleich vorweg nehmen mochte, von alien ubrigen 
Prazipitationsmethoden, die bisher ftir die Zwecke der biologischen Dia- 
gnostik der Syphilis vorgeschlagen worden sind, alsosowohl fnrdie Ausfal- 
lunggewisser lipoider Substanzen, wie des Lecithins, des glykocholsauren 
Natrons und insbesondere auch fur die Ausfallung der Globuline im 
Blutserum nach Klausner. Letztere Methode besteht einfach darin. 
dass man 0,2 ccm des zu untersuchenden Blutserums mit 0,6 ccm 
destillierten Wassers versetzt. Es soil dann beim Serum von Luetikern 
friiher und ofters eine Triibung eintreten als bei anderen Seris. Es 
ist dies also ein ahnliches Verfahren, wie es Nonne fur die Lumbal- 
flussigkeit ausftihrt, auf das Serum angewandt, welches aber beim Serum 
ganz im Stiche lasst. Wie ich mich bei den Arbeiten meiner Assi- 
stenten Meier, Leber u. a, mit dieser Methode tiberzeugen konnte, 
kommen derartige Niederschlagsbildungen bei Zusatz von destilliertem 
Wasser zum Serum bei alien moglichen Krankheiten vor. Dor ver- 
mehrte Globulingehalt der Korperflussigkeiten ist eben ein bei den 
verschiedensten Krankheitsz<istanden viel zu verbreitetes Vorkommnis, 
als dass er geeignet ware, uns eine definitive spezifische Diagnostik zu 
gestatten. Somit bleiben fur die Serodiagnostik der Lues nur diejenigen 
Methoden ubrig, welche sich der Komplementbindung bedienen. Auch 
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in dieser Beziehung sind verschiedene Modifikationen der urspr&nglichen 
Methodik vorgeschlagen worden, die den Zweck haben, das fur die 
ursprtlngliche Methodik notige, nur schwer erhaltbare Antigen, namlieh 
den wasserigen Extrakt aus syphilitischen Foten auszuschalten. Ich 
kann in dieser Hinsicht auf das Referat verweisen, das ich auf dem 
diesjahrigen Kongress fur innere Medizin zu erstatten hatte. Ich habe 
dem nichts hinzuzufugen. Wie darnals, muss ich auch heute noch 
erklaren, dass ich vorlaufig anf dem Standpunkt stehe, dass ich als 
Ausgangsmaterial flir die Reaktion die Organe eines syphilitischen 
Fdtus fflr notig erachte. Das Extrakt aus diesen Organen kann 
wasserig oder alkoholisch sein. Zahlreiche, aber viele hunderte von 
Fallen sich erstreckende vergleichende Untersuchungen, die zum 
grossten Teil mein Mitarbeiter Dr. Meier ausfBhrte, haben mir gezeigt. 
dass bis jetzt das Extrakt aus syphilitischen Organen den anderen vor- 
geschlagenen, allerdings weit leichter erhaltlichen Ersatzorganen uber- 
legen ist. 

Wenn wir uns nun fragen, wie steht es mit der Moglichkeit und 
Zuverlassigkeit, mittels der Komplementbindungsmethode und der Yer- 
wendung eines Extraktes aus syphilitischen Organen die Diagnose auf 
Syphilis zu stellen, so konnen wir in dieser Hinsicht in erster Linie 
wohl auf Grund der klinischen Untersuchung seitens Citrons und der 
Nachpriifung an vielen tausenden von Fallen seitens einer grossen Reihe 
von Autoren, unter denen ich ihnen nur nenne, Levaditi, Fleisch- 
mann, Sachs, Hohne, Bauer, Landsteiner, G. Meier, M. Wasser- 
mann, Miihsam, Karewski, Kroner, Fischer. L. Michaelis und 
Lesser, Hoffmann und Blumenthal, Leber, F. Lesser, Fischer 
und Meier, R. Muller, Stern, Blaschko, Ledermann, Weil und 
Braun, Ravaut, Breton, Petit, Cayet, Bab, Morgenroth, 
Stertz, Marie. Bering u. a., behaupten, dass diese Methode von 
alien biologischen diagnostischen Methoden, die wir besitzen, diejenige 
ist, welche die sichersten diagnostischen Resultate liefert. Wir konnen, 
nachdem ja nun seit 2 Jahren zur Kontrolle alle erreichbaren Krank- 
heitszustande von den verschiedensten Autoren, und zwar von manchen 
nicht gerade in der Absicht, um die Spezifizitat der Reaktion zu be- 
statigen, untersucht worden sind, heute behaupten, dass in unseren 
Zonen wohl keine klinisch mit Syphilis zu verwechselnde Krankeit vor- 
kommt, welche diese Rektion gibt. — Vielleicht wird sich nach Unter¬ 
suchungen meines Mitarbeiters G. Meier, worauf ich schon fruher 
hingewiesen habe, flir gewisse auf Protozoeninfektion beruhende Tropen- 
kraukheiten oder fur gewisse Formen der Lepra eine ahnliche Reaktion 
feststellen lassen, aber, wie gesagt, das hatte hochstens wissenschaft- 
liches, aber kein die Praxis beruhrendes Interesse. — Somit konnen 
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wir nach den Ergebnissen der heute vorliegenden, fiber viele tausende 
von Fallen sich erstreckende Untersuchungen sagen, dass der positive 
Ausfall der Seroreaktion durchaus beweisend ist fiir die Infektion mit 
Syphilis. Insbesondere mochte ich noch hervorheben, dass die in 
jtingster Zeit durch Much und Eichelberg behauptete Tatsache, dass 
in Hamburg anch Scharlach in 40 Proz. der Falle die Reaktion gebe, 
wohl auf Verwendung eines ungeeigneten Extraktes beruhen muB, 
wenn wir nicht annehmen wollen, dass Hamburg eine Scarlatina sui 
generis besitzt. — Denn die Nachprfifung dieser Behauptung durch 
Topfer und Jochmann im Virchow-Krankenhaus in Berlin an fiber 
30 Fallen, durch meinen Mitarbeiter G. Meier an fiber 50 Fallen, 
weiterhin durch die Untersuchungen in dem staatlichen Seruminstitut 
zu Kopenhagen an 80 Fallen von Scharlach, fernerhin die Unter¬ 
suchungen imEhrlichschenlnstitutin Frankfurt a. M. unter der Leitung 
von Sachs durch Hohne an fiber 30Fallen haben ausnahmslos ergeben, 
dass dies nicht der Fall ist, und dass der Scharlach oder das Uber- 
stehen dieser Infektion in keiner Art und Weise die von alien anderen 
Autoren festgestellte Zuverlassigkeit der Serodiagnostik tangiert. 
Ubrigens haben Much und Eichelberg dies in ihrer letzten Ver- 
offentlichung selbst mitgeteilt und ihre frtiheren Befunde zurttckge- 
gezogen. Wir ersehen aber hieraus wieder, dass die Serodiagno¬ 
stik auf Syphilis selbst fur einen sonst in diesen Dingen gefibten 
Untersucher eine schwierige Methode ist, dass man sich streng an die 
Yorschriften halten, und dass sie am besten auf bestimmte Laboratorien 
beschrankt bleiben soli. Wie wichtig das ist, welche Fehlschlfisse bei 
tingenauer Anwendung gemacht werden konnen, daffir habe ich erst 
jfingst ein Beispiel gehabt. Es kam ein Herr zu mir mit der fiber- 
raschenden Mitteilung, dass fast alle Falle von Ozaena die Reaktion 
geben und fast ebenso der grosste Prozentsatz der Falle von adenoiden 
Vegetationen. Er war im Begritf, daraufhin zu verbffentlichen, dass 
diese beiden Infektionen auf luetischer Grundlage beruhen. Glfick- 
licherweise kam er vorher zu mir, ura mir seine Befunde mitzuteilen. 
Ich fragte ihn, wo diese Untersuchungen ausgefiihrt seien, worauf er 
nir ein chemisch-bakteriologisches Privatlaboratorium nannte. Ich 
bat ihn darauf einige Sera von Ozaena und adenoiden Vegetationen, von 
denen in diesem Laboratorium behauptet wurde, dass sie die Reaktion 
geben, mir zu bringen, uni ruich selbst davon zu fiberzeugen. Meine 
Herren! Nicht ein einziges dieser Sera hat. bei richtiger Ausffihrung 
des Versuchs die Reaktion ergeben, und glficklicherweise ist diese 
Arbeit unterblieben, die sonst sicher zu der allergrbssten Verwirrung 
^ eranlassung gegeben hatte. Meine Herren, ich will sie naturlich nicht 
ermflden mit der Aufzahlung der heute bereits zu einer grossen Lite- 
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ratur herangewachsenen Arbeiten, welche die kliDische Braucbbarkeit 
und Zuverlassigkeit der Methode dartun. Vielleicht ist es am besten, 
dass ich denjenigen der Herren, die die Reaktion selbst noch nicht 
gesehen haben, einen Versuch demonstriere, in welchem Sera von 
Luetikern und Nicht-Luetikern durcheinander stehen (Demonstration). 
Sie ersehen, der Unterschied ist ein ungemein sinnfalliger, und ich muss 
sagen, dass es selbst ffir uns und alle die Herren, die im Laufe des 
letzten Jahres bei mir waren, urn die Reaktion kennen zu lernen, 
etwas Verbluffendes hat. wenn wir ohne Angabe der Diagnose aus 
Kliniken, Krankenhausern oft dutzende von Sens zugeschickt be- 
kommen und nun am nachsten Tag ganz nach dem Ausfall der Re¬ 
aktion, wie Sie es hier sehen, unseren Bescheid abgeben und darauf 
nach einiger Zeit die Nachricht bekommen, dass sich in alien Fallen 
unsere Diagnose bestatigt hat. — Was nun die Haufigkeit des Vor- 
kommens dieser Reaktion bei Luetikern angeht, so linden wir dieselbe 
nach einer fiber dreitausend Falle sich erstreckenden Zusammenstellung 
bei Syphilitikern mit manifesten Symptomen in fiber 90 Proz. der 
Falle und zwar in alien Stadien, bei Syphilitikern ohne manifeste Sym- 
ptome, die aber ihre fruhere Infektion zugaben, noch in ca. 50 Proz. 
der Falle bei Nichtsyphilitikern, abgesehen von Lepra tuberosa, bisher 
nie. Die Reaktion gestattet uns also unabhangig von jeder Anamnese 
eine absolut sichere objektive Diagnose. 

Wenn ich mich nun zu dem zweiten Teil meines Referates wende, 
ob und inwieweit diese Serodiagnostik auf Syphilis dazu dienen kann, 
uns speziell fiber den Zusammenhang der Erkrankungen des Zentral- 
nerveusystems mit Syphilis Aufschliisse zu geben, so muss ich bei 
diesem Punkte so unbescheiden sein, mit einer Arbeit von mir selbst 
in Gremeinschaft mit meinem fruheren Mitarbeiter, jetzigen Assistenten 
an der Krapeliuschen Klinik, Dr. Plaut, zu beginnen. Wir wandten 
namlich die Ilmen eben geschilderte Methodik auf die Lumbalfltissig- 
keit einer grosseren Anzahl von Paralytikern an und konnten zeigen 
dass bei diesen Kranken nicht nur im Serum, sondern auch in der 
Lumbaltlfissigkeit die Reaktion aufgefunden wird. Da nun, wie wir 
soeben gesehen haben, diese Reaktion sich nur zeigt, wenn ein Indi- 
viduum syphilitisch intiziert ist, so war damit bewiesen, dass bei der 
Paralyse nicht nur das Blut, sondern auch die Flfissigkeit des Zen- 
tralnervensystems selbst diejenige Reaktion gibt, welche sonst nur 
der manifeste, bezw. sicher latente Syphilitiker gibt, dass also die 
Paralyse auf das innigste mit der Syphilis im Zusammenhange stehen 
muss. Es stand das in vollkommener Ubereinstimmung mit den 
Lehren, die I hr verehrter Herr Vorsitzender, Exzellenz Erb, so lange 
verti’eten hat. Damit hatte die Methode prinzipiell die Moglicbkeit. 
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des exakten Nachweises eines Zusammenhanges zwischen Lues und 
Erkrankungen des Zentralnervensystems erwiesen, und ihre klinische 
Brauchbarkeit wurde alsdann zunachst von Plaut auf der Krapelin- 
schen Klinik in Mfinchen gepriift und bejaht. — Diese Befunde der posi- 
tiven Reaktion auf Syphilis bei Paralyse wurden dann von Morgen- 
roth und Stertz im pathologischen Institut zu Berlin sowie von 
Levaditi und Marie im Institut Pasteur zu Paris und anderen 
Yollauf bestatigt. Nach einer kleinen Zusammenstellung, die sich. nur 
auf diejenigen Autoren bezieht, welche grossere Reihen von Paraly- 
tikern untersuchten, konnte im Serum oder der Lumbalfliissigkeit von 
Paralytikem die Syphilisreaktion erhalten werden: 


von 

W assermann-Plaut 

54 

49 positiv 

?? 

Morgen roth-S ter tz 

8 

8 

n 

V 

Marie-Levaditi 

30 

28 

11 

n 

Ravaut-Petit 

72 

67 


n 

Stertz 

45 

44' 

7 ? 

» 

Edel 

22 

21 

V 

T). 

Meier 

39 

39 

n 

n 

Plaut 

44 

44 

V 

7) 

Lesser 

37 

37 

V 


Summe: 351 337 positiv 

= 96 Prozent. 

Wenden wir uns nun zur Tabes, so hat mein Mitarbeiter und 
friiherer Schiiler Schtitze zuerst in grbsserem MaBstabe analoge Un- 
tereuchungen bei Tabes vorgenommen. Er konnte bei 100 Fallen 
von Tabes 69mal die Reaktion nachweisen, 31mal war die Reaktion 
negativ. Es wurde dabei in 71 Fallen das Blutserum, in 21 Fallen 
die LumbalflQssigkeit, nur in 8 Fallen beide untersucht. Ich werde 
spater darauf zu sprechen komruen, was, ob Serum oder Lumbal- 
flfissigkeit oder beide zusammen, sich besser speziell fur die Fest- 
stellung des Zusammenhanges der Syphilis mit Erkrankungen des 
Zentralnervensystems eignet. 


Citron 

hat unter 

15 

Fallen 

12 positiv 

Fleischmaun „ 

16 

77 

13 „ 

Liepmann 

77 

8 

W 

5 

Ledermann 

77 

26 

7 ) 

00 

77 

Stertz 

77 

5 

77 

3 „ 

Tabes: 

170, positiv 124 

= 73 

Proz. 


Wenn ich nun zunachst einige Augenblicke bei der Besprechung 
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des Zusammenhanges von Syphilis mit Degenerativprozessen des Zen- 
tralnervensystems, also Paralyse und Tabes, verweilen darf, so mochte 
ich damit beginnen, dass wir als auffallendes Symptom dabei finden, 
dass bei Paralyse in fast alien und bei Tabes in ungefahr 3 / 4 der bis- 
her untersuchten Falle die Reaktion auf Syphilis positiv ausfiel. Aber 
bei diesen Krankheiten tritt nocb etwas sehr Merkwnrdiges hinzu, was 
sie von anderen luetiscben Prozessen unterscheidet: Wabrend nam- 
licb, wie wir aus zahlreichen eigenen Untersuchungen wissen und 
wie Sie auch aus dieser Tafel, welche derartige Untersuchungen von 
Levaditi im Institut Pasteur verzeichnet, ersehen, bei Luetikern, welche 
andersartige manifeste Symptome haben, aber frei von Nervensym- 
ptomen sind, die Reaktion im Blut in ca. 90—100 Proz. der Falle 
nachweisbar ist, fehlt sie bei diesen Leuten regelmassig in der Lum- 
balfiiissigkeit. Sie tritt aber andererseits in der Lu mbalfltissigkeit in 
90—100 Proz. der Falle bei Paralytikern auf und sehr haufig bei 
Tabes. Das ist eine fOr die Neurologie praktisch ungemein wichtige 
Tatsache. Denn wahrend wir sonst aus dieser Reaktion bei gewohn- 
lichen visceralen Erkrankungen nur den Riickschluss machen konnen, 
dass der Betreffende frtiher einmal Lues gehabt haben muss und 
gegenwartig noch unter dem Einfluss der syphilitischen Infektion steht, 
aber keinen Riickschluss darauf zu machen imstande sind, ob ein be- 
stimmtes Organ von dem syphilitischen Prozess ergriffen ist, konnen 
wir aus der positiven Reaktion bei Untersuchung der LumbalflGssig- 
keit direkt eine syphilitische Erkrankung des Nervensystems fest- 
stellen. Wir konnen mit Sicherheit sagen, dass, wenn wir bei der 
Untersuchung eines Menschen in der Lumbalfliissigkeit die Reaktion 
finden, dieser Mensch nicht nur allgemein unter dem Einfluss einer 
syphilitischen Infektion steht, sondern dass in diesem Falle sein Ner- 
vensystem an einer mit der Syphilis in Zusammenhang stehenden 
Affektion erkrankt sein muss. 

Wie scharf in dieser Binsicht die Reaktion ist, sehen Sie gleich- 
talls aus dieser Tafel. Sie seheu, dass unter den untersuchten Syphi- 
litikern nur diejenigen in ihrer Lumbalfliissigkeit Reaktion ergaben, 
welche gleichzeitig Nervensymptome, wenn auch schwacher Art, zeigten. 
Marie kommt daher zu dem Schlusse, dass man mit Hilfe der Unter¬ 
suchung der Lumbalfliissigkeit und ihrer Reaktion sehr frGhzeitig 
schon Symptome, die sonst vielfach als Neurasthenie oder dergleichen 
gedeutet wurden, als auf einer syphilitischen Infektion beruhend er- 
kennt und damit der Therapie noch zugiingig machen kann. Diese 
besondere Stellung, welche gerade Paralyse und Tabes in ihrem Ver- 
halten zur Syphilis einnehmen. dokumentiert sich auch darin, dass 
mitunfer das Verhalten so ist, dass <lie Lumbalfliissigkeit quantitativ 
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die Reaktion starker oder mindestens ebenso stark gibt, wie das Blut- 
serum. Ja, es kommen Falle vor, wo die Lumbalfliissigkeit die Re¬ 
aktion gibt und das Blutserum nicht. Nach Levaditi und Marie 
soil dies sogar bei Paralyse sehr haufig der Fall sein. — Jedenfalls 
geht daraus zur Evidenz hervor, dass die Substanzen, welche bei der 
Paralyse und bei Tabes die Reaktion hervorrufen, nicht etwa aus dem 
Blut in die LurnbalflUssigkeit hineinfiltrieren, sondern dass sie au¬ 
tochthon im Zentralnervensystem entstehen, dass dieses also direkt 
Sitz der syphilitischen Erkrankung in solchen Fallen ist. Und von 
diesem Gesichtspunkte aus ist der Vorschlag von F. Lesser gerecht- 
fertigt, heute diese Art von Erkrankungen direkt als quartare Formen 
der Syphilis zu bezeichnen. Daraus folgt als wichtigste Regel ffir Sie, 
in alien Fallen, in denen Sie mit Sicherheit die Diagnose auf eine 
svphilitische Erkrankung des Zentralnervensystems serodiagnostisch 
stellen lassen wollen, nicht nur allein das Blutserum, sondern auch 
die Cerebrospinalflhssigkeit untersuchen zu lassen, und zwar ist es von 
grosster Wichtigkeit, das Verhaltnis in der Reaktionsstarke dieser 
beiden zueinander zu bestimmen. 1st das Verhaltnis derart, dass die 
Lumbalflfissigkeit starker oder ebenso stark wirkt wie das Blutserum, 
so deutet das, nach unseren bisherigen Erfahrungen, wie Ihnen dies 
noch genauer mein bisheriger Mitarbeiter Plaut, der sich ja darum 
die grossten Verdienste erworben hat, auseinandersetzen wird, auf 
einen Degenerativprozess, also Paralyse oder Tabes. Wir werden 
weiter sehen, dass dieses quantitative Verhaltnis bei den Fallen, die 
man als Lues cerebri bezeichnet hat, also bei gummosen Verande- 
rungeD, gewohnlich anders liegt. 

Nun, meine Herren, noch ein Wort dariiber, ob wir nuu berech- 
tigt sind, alle Falle von Tabes und Paralyse daraufhin als auf Lues 
beruhend anzusehen. Fur die Paralyse konnen wir das heute 
bereits nach dem vorliegenden Material bejalien, wobei ich nochmals 
darauf hinweisen mochte, dass auf die Anamnese gar nichts zu geben 
ist, besonders da die Syphilis, wie wir feststellen konnten, besonders 
auf hereditarem Wege weit otters ttbertragen wird, als man bisher an- 
nahm. Denn, meine Herren, wenn wir sehen, dass bei einer Krank- 
beit unter 351 Fallen 337 die fur Syphilis spezifische Reaktion geben, 
wobei gerade die mit der Methode am vertrautesten Beobachter lot) 
Proz. positive Ergebnisse zu verzeichnen hatten und nur in einer An- 
zahl von Fallen Serum und LumbalHtissigkeit untersucht wurde, so 
i^t mein obiger Schluss wohl gerechtfertigt. 

Wenden wir uns nuu zur Tabes, so ist bier nach ubereinstimiuen- 
der Angabe aller Untersucher die Anzahl der positiven Befunde nii-lit 
so hoch wie bei Paralyse. Es hat sich bisher ergeben. dass ca. 70 
Deutsche Zeitsrbrift f. Nerveiihuilk<in«l*\ Btl. (> 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



82 L Zweite Jahresvereammiung der Gesellschaft Deutscber Nerveuarzte. 


Digitized by 


Proz. positiv reagieren, wobei die einzelnen Untersucher starke Diffe- 
renzen kaben, aber der Prozentsatz der sicheren Syphilis ist, wie wir 
bei genauerer Durchsicht der betr. Arbeiten und nach den Erfah- 
rungen in meinem Laboratorium sagen konnen, ein noch grosserer. — 
Ich habe ja bereits hervorgehoben, dass im allgemeinen — mit Aus- 
nahme der Paralyse, denn hier wfirde ich in Cbereinstimmung mit 
alien Autoren, Levaditi, Marie, Lesser u. a., auch dem sicheren 
und konstanten Fehlen der Reaktion eine diagnostische Bedeutung 
gegen Paralyse einraumen — nur der positive Ausfall der Reaktion 
fftr Syphilis beweisend ist. Das ist deshalb der Fall, weil von An- 
beginn an festgestellt werden konnte. wie fibrigens bei jeder Reaktion, 
dass Falle vorkommen, die sicher Syphilis haben, aber sich der Re¬ 
aktion gegenfiber refraktar verhalten. — Gerade unter den Tabikern 
finden sich nun relativ viele solche Individuen, welche ihre Infektion 
zugeben, aber die Reaktion nicht mehr zeigen. — Diese mfissen also 
zu der obigen Zahl hinzuaddiert werden, so dass wir dann beispiels- 
weise bei dem Material meiner Laboratorien statt auf 72 Proz. auch 
fur Tabes bereits auf 90 Proz. sicherer Syphilitiker kommen. Ja, das 
Verbalten ist bei Tabes scheinbar sogar direkt paradox, indem gerade 
diejenigen Tabiker, welche von ihrer Infektion angeblich nichts wissen, 
positiv reagieren, wahrend die, welche sie zugeben, relativ oft nicht 
reagieren. — Eine Losung dieses Widerspruches gibt Ihnen diese 
Tafel. Sie sehen hier den Einfluss der mehr oder weniger intensiven 
Behandlung auf die Reaktion. Der Einfluss der antisyphilitischen 
Kuren drfickt sich hier, worauf mein Mitarbeiter Citron zuerst auf- 
merksam' machte und wie dies nun von alien Seiten, so auch von be- 
rufensten Dermatologen, Ledermann, Neisser und Bruck, Lesser, 
bestatigt wurde, sehr deutlich aus. Denn wir sehen aus dieser Tafel, 
dass beispielsweise latente Falle von Lues, die nicht oder nur ober- 
flachlich behandelt wurden, in fiber der Halfte der Falle noch die 
Reaktion geben, wahrend latente Falle, die sehr intensiv einer Be¬ 
handlung unterzogen wurden, die Reaktion nur in einem Drittel der 
Falle so haufig zeigen. Nun waren fast alle die Tabiker, welche ihre 
Infektion ohne weiteres zugaben, sofort beim ersten Auftreten ihrer 
tabischen Symptome noch sehr energisch — allerdings zu spat — spe- 
ziflsch behandelt wordeu, wahrend die fibrigen, die von ihrer Infektion 
gar nichts wussten, sehr seiten intensiv spezifisch behandelt waren. 
Daraus ersehen Sie, dass die Reaktion auch bei Tabes gerade die 
Lficke ausfullt, welche die mangelhafte Anamnese bisher fibrig liess, 
und deshalb von grosser Bedeutung ist. — Wenn wir somit die Ihnen 
soeben vorgetragenen Ergebnisse der exakten biologischen Unter- 
suclmngen fiberblicken, so mfissen wir sagen. dass Paralyse und Tabes 
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niehts weiter sind als eine bestimmte Form der svphilitischen In- 
fektion im Zentralnervensystem. 

Ausser der Paralyse und Tabes gibt es nun aber eine Reihe von 
Erkrankungen des Zentralnervensystems, die von jeher direkt als Ge- 
hirnsyphilis bezeichnet wurden. Ich selbst bin viel zu wenig Neuro- 
loge, urn mir ein abgerundetes Urteil fiber das, was man unter Ge- 
birnsyphilis in der Neurologie versteht, bilden zu konnen. Soweit ich 
von Neurologen, die ich darfiber befragte, unterrichtet bin, handelt es 
sich dabei hauptsachlich um gummose Neubildungen oder um Ver- 
anderungen an den Arterien, die mehr oder weniger starke Svmptome 
machen. Differentialdiagnostisch sollen daffir einerseits die Paralyse, 
andererseits Himtumoren oft in Frage kommen. Ich sage das unter 
aller Reserve, da ich, wie gesagt, in diesera Falle nur Relata refero. 
Nun, meine Herren, babe ich schon in Gemeinschaft mit meinem Mit- 
arbeiter Plaut einige derartige Falle untersucht, und wir konnten da¬ 
bei etwas sehr Auffallendes beobachten, was sich seitdem, auch bei 
alien anderen Untersuchnngen, besonders auch bei den Untersuchungen 
von Stertz aus der Bonhofferschen Klinik bestiitigt hat. Um Ihnen 
das klar auseinander zu setzen, mochte ich wiederholeu. dass beim ge- 
wohnlichen manifesten Syphilitiker, der keine Nervensymptome hat. 
die Reaktion sich so verhalt, dass sie im Serum positiv ist und zwar 
in ca. 95 Proz. der Falle, also in ungefahr der gleichen Zahl wie beim 
Paralytiker, dass aber die Lumbalflfissigkeit dieser Leute immer frei 
ist von der Reaktion. Beim Paralytiker dagegen ist das Verhalten 
derart, dass immerwahrend neben dem Serum auch die Lumbalflfissig¬ 
keit die Reaktion gibt. Die richtige Gehirnsyphilis aber, besonders 
die gummosen Falle, verhalten sich bei positiver Reaktion so, dass 
das Blutserum reagiert, die Lumbalflfissigkeit aber entweder gar nicht 
oder nor so schwach, dass sich diese Reaktion daraus erklaren lasst, 
dass aus dem Blut von dem Reaktionsstoff etwas in die Lumbal- 
flussigkeit hinein diffundiert ist. Dieses Verhalten ist, was sich in der 
gescbilderten Art nachweisen lasst, differentialdiagnostisch sowohl 
gegenfiber der Paralyse wie gegenfiber Hirntumoren ungemein wichtig. 
Denn der Hirntumor gibt natfirlich auch im Blutserum nie Reaktion. 
Die Paralyse dagegen gibt im Blutserum und Lumbalflfissigkeit unge- 
fahr gleich starke Reaktion. Ich mochte aber hier nochmals beson¬ 
ders darauf hinweisen, dass auf den negativen Ausfall der Reaktion 
kein diagnostischer Wert zu legen ist, da gerade bei Gumma cerebri 
auch im Serum die Reaktion relativ haufig nicht eintritt. — Woher 
dies rfihrt, mfissen weitere Studien klaren. 

Wenn ich demnach zum Schluss komme, so mochte ich ihn in 
folgenden Satzen formulieren: 

6 * 
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1. Paralyse gibt in dem gleichen Prozentsatz, namlich in Uber 
90 Proz. der Falle die gleiche biologische Reaktion, welche der ge- 
wolmliche Syphilitiker mit manifesten Symptoinen darbietet. Deshalb 
mtissen wir atiologisch den Paralytiker einfach als einen Syphilitiker 
mit Symptomen besonderer Art im Zentralnervensystem auffassen. Fur 
diese Ansicht spricht fernerhin die Tatsache, dass der Paralytiker 
diese Reaktion speziell in den Gewebsfllissigkeiten des Centralnerven- 
systems gibt. Das Gleiche gilt fiir die Tabiker. Der Ausdruck Para¬ 
lyse und Tabes ist daher ausschliesslich fiir diejenigen Formen der 
Krankheit zu reservieren, welche auf syphilitischer Basis entstan- 
den sind. 

2. Die Serodiagnostik auf Syphilis ist nicht nur allein diagno- 
stisch wichtig fur die Nervenheilkunde und imstande, uns den Zusam- 
menhang zwischen Lues und Erkrankungen des Zentralnervensystems 
aufzuhellen, sondern sie ist vielleicht auch geeignet, uns den Weg zu 
einer Prophylaxe der mit der Syphilis in Verbindung stehenden Er¬ 
krankungen des Zen train ervensy stems zu eroflfnen. — Denn da w’ir 
nachweisen konnen, dass von manifesten unbehandelten Syphilitikem 
ungefahr 90 Proz. reagierten, von den latenten Syphilitikem ohne 
Symptome, die nur oberflachlicb behandelt wurden, in runder Zahl 
etwa 50 Proz., von den gut behandelten nur etwa 16—17 Proz., au- 
dererseits aber von Paralytikern wiederum beinahe alle die Reaktion 
gaben, so liegt der Schluss nahe, dass die Paralytiker sich aus den- 
jenigen Syphilitikem rekrutieren, welche in der Latenzperiode die Re¬ 
aktion nicht verloren haben. 

Da wir ferner mittels der Reaktion nachweisen konnen, dass 
auch die hereditare Lues zu schwersten Veranderungen des Zentral- 
nervensystems fuhren kann, und wir in der Reaktion ein Mittel be- 
sitzen, die hereditar ubertragene Lues exakt nachzuweisen, ist der Un- 
tersuchung der Kinder, bei denen die Anamnese seitens der Eltern 
fast stets im Stiche lasst, mittels der Serodiagnostik grosse Aufmerk- 
samkeit zu schenken, in der Absicht, eventuell auf diesem Wege so- 
wohl fiir die Paralyse und Tabes wie fiir gewisse andere, besonders 
juvenile Erkrankungsfalle des Zentralnervensystems zu einer Prophy¬ 
laxe zu gelangen. 

Damit, meine Herren, mdchte ich schliessen, indem ich nur uoch- 
mals betonen kann, dass die experimentelle Therapie und vor allem 
die Lehren meines verehrten Lehrers Ehrlich in diesem Falle nichts 
mehr geleistet haben, als die Wahrheit derjeuigeu Lehren exakt zu be- 
weisen, welche lhr von uns alien so hoehverehrter V 7 orsitzender Erl) 
vertreten hat. 
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Nach einer viertelstlindigen Pause, wahrend weleher die Demon¬ 
stration der Nonneschen „Phase 1“ (vgl. das Referat) durch Apelt- 
Glotterbad stattfindet, schliessen sich an die Vortrage: 

10. Herr A pelt, Sanat. Glotterbad bei Freiburg i. Br.: Uiiter- 
snehuiigsergebnisse am Liquor you mit Trypanosomeu infl- 
zierten Hunden (gemeinsam mit Dr. Spielmeyer). (Aus dem Labora- 
torium der psychiatrischeu Klinik zu Freiburg i/Br.) 

Die Untersuchungen, welche in dem Laboratorium der psychi- 
atrischen Universitatsklinik zu Freiburg i. Br. vorgenommen wurden, 
gehen von folgendem Gedanken aus: Bei denjenigen Erkrankungen 
des Zentralnervensystems, welche eine diffuse Infiltration der Meningen 
mit lymphocytaren Elementen und Plasmazellen aufweisen — Tabes, 
Paralyse — treten im Liquor die Phase I-Reaktion und die Pleo- 
cytose auf. Weiter ist von der portugiesischen Kommission zur 
Erforschung der Schlafkrankheit festgestellt worden, dass auch bei 
dieser Erkrankung eine deutliche Vermehrung der lymphocytaren 
Zellelemente im Liquor sich findet und dass dieser Befund mit einer 
Infiltration der Meningen und des C.-N.-S. wahrscheinlich wird in Ver- 
bindung zu bringen sein. (Spielmeyer konnte im Hamburger Tropen- 
iostitut die Zellverraehrnng im Liquor an einem Schlafkranken be- 
statigen.) 

Es lag daher der Gedanke nahe, dass bei den Trypanosomen- 
kranken, deren Meningen eine Infiltration darbieten wurden, auch der 
pathologische Eiweissbefund im Liquor auftreten konnte. 

Man ttberzeugte sich zunachst an gesunden Hunden, dass weder 
pathologische Zell- noch Eiweissproduktion in ihrem Liquor sich 
linden, und untersuchte dann eine Reihe von Hunden, welche von 
Spielmeyer mit Trypanosomen infiziert worden waren. Es stellte 
sich heraus, dass bei diesen Tieren dann in der Spinalfllissig- 
keit eine Vermehrung der Zellelemente und die Phase I 
(Globuline usw.) auftreten, wenn jene Tiere mindestens seit 
4 Wochen infiziert sind und zur Zeit der Punktion noch Trypano¬ 
somen in Blut und Liquor enthalten. Das Untersuchungsergebniss 
des C.-N.-S. der betreffenden Hunde (Spielmeyer) war stets folgendes: 
Es bestand in jedem Falle eine zwar geringe, aber diffuse Infiltration 
der Meningen mit Plasmazellen und lymphocytaren Elementen. 

Soweit diese Untersuchungen, die weiter fortgesetzt werden sullen, 
einen Schluss zulassen, diirften diese Liquorbefunde wiederum darauf 
hinweisen, dass zwischen den Trypanosomenkrankheiten und der 
Syphilis und Metasyphilis gewisse verwandtschaftliehe Beziehungen 
zu bestehen scheinen, Beziehungen, auf die Spielmeyer in seiner 
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Monographic fiber die Trypanosomenkrankheiten usw. mehrfach hin 
gewiesen hat. (Autoreferat.) 


11. Herr Plaut, Mfinchen: Die Wassermannsche Serodlagno* 
stik bei erworbener and heredit&rer Syphilis des Nervensystems. 

Die Untersuchung von 150 Fallen von Paralyse ergab, dass das 
Blut ausnahmslos positiv reagierte. Danach hat es den Anschein, als 
ob in differentialdiagnostisch schwierigen Fallen der negative Ausfall 
der Blutreaktion mit einem hohen Grade von Wahrscheinlichkeit das 
Vorliegen einer Paralyse auszuschliessen gestattet. Die Spinalfliissig- 
keit gab hingegen die Reaktion in 6 Fallen nicht; immerhin stellt 
auch ein negatives Verhalten der SpinalflQssigkeit bei der Paralyse 
ein seltenes Vorkommnis dar; dazu kommt, dass es sich in diesen 
Fallen um klinisch von dem Gewohnlichen abweichende Formen 
handelte und zum Teil mit der Moglichkeit von Fehldiagnosen zu 
rechnen ist. Wahrend die positive Blutreaktion an sich nur Lues, 
aber nicht Paralyse beweist, ist die positive Reaktion der Spinal- 
flfissigkeit in hohem Mafie charakteristisch fiir Paralyse. Floride und 
latente Lues ohne Beteiligung des Zentralnervensystems zeigt trotz 
positiver Blutreaktion stets negatives Verhalten der Spinalflussigkeit 
(23 Falle). 

Bei Lues cerebri ist gleichfalls die negative Reaktion der Spinal¬ 
flQssigkeit die Regel; hier kommen jedoch Ausnahmen vor. Von 
Wichtigkeit ist, dass sich bei der Paralyse positive Reaktion der 
Spinalflussigkeit schon in den fruhesten Stadien findet und hierdurch 
Friihdiagnosen ermoglicht werden, zu einer Zeit, wo das klinische 
Bild noch keine sichere Entscheidung gestattet 

Femerhin wurden systematisch Luetikerfamilien serologisch durch- 
uutersucht. Es fandeu sich in der Descendenz von Luetikern juvenile 
Paralysen, cerebrale Kinderlahmungen, Idiotien ohne Motilitats- 
storungen, leichtere intellektuelle und moralische Defektzustande und 
eine auffallend grosse Zahl nervoser Kinder. Es wurden Falle be- 
obachtet, die im 2. Lebensjahr und noch spater ohne sonstige er- 
kennbare Zeichen eiuer Hirnerkrankung verblodeten. Die Sero- 
diagnostik fallt in sehr vielen derartigen Fallen auch dann positiv 
aus, wenn niemals aussere Manifestationen der hereditaren Syphilis 
beobachtet worden siud. und gestattet hier vielfach eine atiologische 
Aufklarung, wo sie fruher unmoglich war. 

Als Beispiel dafiir, wie sich durch die Wassermannsche Sero- 
diagnostik die familiare Durchseuchung mit Syphilis aufdecken lasst, 
wird eine Familie anfgefuhrt: 
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Ein 13jahriger Knabe, der als Saugling luesverdachtige Er- 
scheinungen dargeboten hat, erkrankt an juveniler Paralyse; Spinal- 
flussigkeit und Serum reagieren positiv; Vater und Mutter leugnen 
die lnfektion; das Serum der Mutter reagiert positiv. (Der Vater 
liess sich nicht untersucbeu.) Von den ubrigen 4 Kindem reagieren 
3 positiv; das eine ist ein tiefstehender Idiot, das andere ist ein im- 
becilles und auffallend nervoses Kind, beide wiesen nie aussere 
Zeicben von Lues auf. Ein dazwischen geborenes Madchen ist 
psychisch und korperlich gesund, reagiert negativ. Das jttngste Kind, 
das wiederum positiv reagiert, scheint gleichfalls gesund; hier liess 
sich aber durch Nachforschungen feststellen, dass es im Alter von 
* 2 Jahr wegen eines luetischen Exanthems poliklinisch behandelt wurde. 

Wahrend hier also die Lues nur bei dem altesten und jnngsten 
Kind klinisch hervortrat, konnte mit Hilfe der Serodiagnostik bei 
zvrei weiteren psychisch kranken Kindern und auch bei der Mutter 
die Syphilis ermittelt werden. 


12. Herr Georg Peritz: t}ber die Beziehung der Lues, 
Tabes and Paralyse zum Lecithin. (Aus der II. medizischen Klinik 
der Charite zu Berlin (Geh.-Rat Prof. Dr. Kraus). 

Meine Herren! Ich hatte im Beginn dieses Jahres in einer Arbeit 
liber die Beziehnngen der Paralyse und Tabes zum Lecithin die Hypo- 
these aufgestellt, dass diese beiden Krankheiten zurlickzufiihren seien 
auf eine Verarmung des Korpers an Lecithin. Ich meinte ferner, dass 
diese Verarmung durch gewisse Stolfe bedingt sei, die durch die 
Syphilis erzeugt werden und die bei der Wassermannschen Reaktion 
eine Rolle spielen. Ich stellte mir vor, dass diese Stoffe das Lecithin 
an sich reissen. Zu dieser Annahme kam ich auf Grund der Resultate 
meiner Stoffwecbselversuche an zwei Tabikern und einem Tabopara- 
lytischen, bei denen sich im Kot reiche Mengen Lecithin vorfanden, 
wahrend bei normalen Menschen die im Kote ausgeschiedenen Lecithin- 
mengen bei weitem geringer sind. Normale Kote haben ein Gehalt 
an Lecithin von 0,2 bis 0,7 g pro Tag. Dagegen schieden meine 
Kranken 1 bis 4 g aus. Ferner wurde meine soeben geausserte An- 
schanung durch die Beobachtung gestiitzt, dass sich bei einem Tabiker 
dnrch Lecithininjektionen die Komplementablenkung beseitigeu liess. 
Dieses Faktum stimmte ausserordentlich gut mit der Tatsache iiber- 
ein, die kurze Zeit vorher von Meyer und Porges im Wassermann¬ 
schen Institut entdeckt worden war, dass das Lecithin imstande sei, 
das sogenannte luetische Antigen zu ersetzen. Schliesslich schienen 
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mir auch meine therapeufcischen Erfahrungen mit dem Lecithin, die 
ich seit vier Jahren sammeln konnte, fQr meine Hypothese zu sprechen. 

Wenn diese Hypothese, die ich als eine Arbeitshypotbese bezeich- 
nete, richtig sein sollte, so mussten aus rein theoretischen Uberlegungen 
diejenigen Organe, welche normal reich an Lecithin sind, bei Tabikern 
und Paralytikem eine Verminderung ihres Lecithingehaltes aufweisen. 
1m Gegensatz dazu musste das Serum solcher Kranken, in dem ja 
angeblich eine Bindung des Lecithins durch irgend ein Luestoxin 
stattfinden sollte, eine Vermehrung des Lecithingehaltes zeigen, ge- 
wissermassen eine Erhohung des normalen Lecithinspiegels. Diese 
Erhohung musste sich auch im Serum yon Kranken, die an Syphilis 
litten, beobachten lasseu. 

In dieser Richtung haben sich meine Versuche, iiber die ich lhnen 
hier berichten will, bewegt. Das Organ, welches die reichste Menge 
an Lecithin enthalt, ist bekanntlich das Zentralnervensystem. Ich hatte 
jedoch verschiedene Bedenken gegen seine quantitative Verarbeitung. 
Wenn sich im Zentralnervensystem die erwartete Verminderung des 
Lecithingehaltes gefunden hatte, so konnte der Einwand, welcher mir 
allerdings nicht ganz stichhaltig erscheint, vor allem bei der Tabes 
erhoben werden, dass die Verminderung des Lecithingehaltes etwas 
Sekundares sei. Wir wissen, dass bei der durch die Resektion eines 
Nerven erfolgenden Degeneration der Lecithingehalt im degenerieren- 
den Nerven abnimmt. Tritt nun aus irgend einem Grunde bei der 
Tabes eine Degeneration der Hinterstrange ein, so muss sich diese Degene¬ 
ration in einer Verminderung des Lecithingehaltes kund tun. Dabei 
blieb es aber vollkommen unerklart, ob wir es mit einer primaren 
oder sekundaren Abnahme des Lecithins zu schatten haben. Der 
zweite Grund, der mich vorlaufig von der Untersuchung dieses Organs 
zuriickhielt, entsprang aus folgender Uberlegung. In den letzten 
Jahren hat man zuerst durch die Arbeiten Thudichums erfahren, 
dass die Lecithine oder besser nach dem Vorschlag von Thudichum 
die Phosphatide eine Gruppe von Substanzen sind, deren Stickstoff 
und Phosphor bei den einzelnen Gliedern dieser Gruppe nicht der 
gleiche ist. Wir kennen nun im Gehirn die prozentuale Verteilung 
der Phosphatide. Das Verschwinden eines Phosphatides mit geringem 
Phosphorgehalt konnte unbemerkt bleiben, wenn im Gehirn grosse 
Mengen Phosphatide mit reichem Phosphorgehalt vorhanden waren. 
Auch die Berechnung der Lecithine aus dem Phosphorgehalt ist nach 
den jetzigen Erfahrungen eigentlich nicht angaugig. Die Zahlen haben 
jedoch einen Wert, weil sie unter einander vergleichbar sind. Statt des 
Zentralnervensystems habe ich das Knochenmark zur Untersuchung ge- 
wiihlt. Es ist verhaltnismiissig leichter zu verarbeiten. Vor allem 
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aber hatte vor kurzem Dr. Glikin aus dem tierphysiologischen ln- 
stitut zu Berlin den Lecithingehalt normaler Individuen der verschie- 
densten Lebensalter bestimmt. Icb habe nun mit Herrn Dr. Glikin 
zusammen die Knocheumarkuntersuchungen an Tabischen und Para- 
lytischen unternommen. Bisher haben wir allerdings erst von vier 
Paralytikern und einem Tabiker das Knochenmark chemisch unter- 
sucht. Durch die geringe Zahl der Untersuchungen muss man einer- 
seits noch eine gewisse Reserve bei der Verallgemeinerung der Resultate 
sich auferlegen, auf der anderen Seite aber muss betont werden, dass 
das Resultat ein so einheitliches ist, dass man doch gewisse Schlusse 
ziehen kann. Auch die Untersuchungen der Sera von Luetikern sind 
noch nicht sehr zahlreich. Ich habe im ganzen nur neun Sera. Die 
Untersnchungen habe ich mit Dr. Blumenthal, dem Oberarzt aus 
der Hautklinik der Charite bei Prof. Lesser zusammen ausgeftthrt. 
Ich selbst habe achtzehn Sera Tabischer untersucht und fQnf von 
Paralytikern. Ausserdem wurden zwolf normale Sera auf ihren Le¬ 
cithingehalt bestimmt. Schliesslich habe ich noch zwei Stoffwechsel- 
versuche an zwei Tabikem und zwei Paralytikern gemacht. 

Die Methode, mittelst der das Lecithin bestimmt wird, besteht 
darin, dass zuerst das Lecithin aus dem betreifenden Organ extrahiert 
wird und zwar einmal durch warmen Alkohol, dann durch Extraktion 
im Soxhlet mit Chloroform, und schliesslich werden nach dem Ver- 
dampfen von Alkohol und Chloroform beide Extrakte vereinigt und 
mittelst Ather wieder gelost. Im Atherextrakt wird dann die Be- 
stimmung vorgenommen in der Weise, dass das geloste Lecithin nach 
Neumann verascht und titriert wird. Aus der erhaltenen Menge 
Phosphorsaure berechnet man dann das Lecithin durch Multiplikation 
mit einem bestimmten Faktor. Die Zahlen der Serumbestimmungen 
beziehen sich alle auf 11)00 g Serum. 

Im Serum Normaler betriigt der Lecithingehalt 2 — 2,2 g im 
Durchschnitt; der niedrigste Wert bei raeinen Bestimmungen war 0,8, 
der hochste 2,6 g. Nur drei Sera von zwolf hatten einen hoheren 
Lecithingehalt als 2,2 g. Diese Zahlen entsprechen ungefahr den 
Zablen Bornsteins, der durch meine Veroffentliclmng in der Berliner 
klin.-Wocb. angeregt worden war, Lecithinuntersuchungen in dem Serum 
Paralytischer vorzunehmen. Er fand, zitiert nach dem Referat im 
Neurologischen Zentralblatt, einen Durchschnittswert von Lecithin¬ 
gehalt normaler Sera in Hohe von 2,2 — 2,4 g. 

Die Untersuchung der luetischen Sera, welche alle eine positive 
Wassermannsche Reaktion ergaben, wies eine Erhohung des Lecithin- 
gehaltes auf. Von den neun Sera, die wir untersuchten, haben drei 
einen Gehalt an Lecithin, der als normal anzusehen ist. Sechs da- 
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gegen enthalten Mengen von 2,9 — 4 g Lecithin. Ebenso zeigen die 
Tabiker und Paralytiker eine Erhohung des Lecithinspiegels, und zwar 
sind von den 23 untersuchten Sera nur 6 Sera mit einem Gehalt 
unter 2,8 g gefanden worden. A lie Obrigen haben eine Vermehrung 
ergeben und zwar bis zu 6 g auf 1000 g Serum. Bornstein stellte 
bei seinen Untersuchungen an Paralytikern einen Gehalt von 4,2 — 
4,4 g an Lecithin fest. 

Noch interessanter gestaltet sich das Resultat, wenn wir Lecithin- 
gehalt und Ablenkung mit einander vergleichen. Dann tritt die Tat- 
sacbe deutlich hervor, dass die nicht ablenkenden Sera einen bei 
weitem hoberen Lecithingehalt haben als die ablenkenden. Von 
10 Sera zeigen 6 einen Lecithingehalt fiber 3 g und 3 von ihnen so- 
gar liber 4,7, wiihrend dieser Wert bei den ablenkenden Seren als 
Hochstwert nur von einem erreicht wird. Ein Paralytiker, dessen 
Serum nicht ablenkt, hat 6,15 g Lecithin im Serum, und der Tabiker, 
fiber den ich in meiner ersten Arbeit berichtete, dass er durch die 
Lecithineinspritzungen die Ablenkung verlor, hat 5,3 g Lecithin im 
Serum. Der grosste Teil der Tabiker, deren Serum nicht ablenkte, 
hatte Lues gehabt. 

Ich habe neuerdings bei 4 Kranken den Kot auf Lecithin unter- 
sucht, bei 2 Kranken zeigte sich wiederum eine erhebliche Zunahme 
des Lecithingehaltes, bei einem 1,8 — 2,3 g; der andere, dessen Serum 
nicht ablenkte, schied im Kot in der 1. Periode 3,0, in der 2. Periode 
7,0, in der 3. Periode 4,0 g Lecithin pro Tag aus. Dagegen war bei 
2 Paralytikern der Lecithingehalt im Kot ein normaler, wahrend bei 
einem im Serum der Lecithingehalt 4,7 g betrug, also ein ziemlich 
betr&chtlicher war. Auf jeden Fall ersehen Sie aus diesen Zahlen, dass 
die Vermehrung der Lecithingehaltes im Serum nicht immer parallel 
zu gehen braucht mit einer vermehrten Ausscheidung. Denn auch 
das umgekehrte Verhalten, dass die Kotausscheidung hoch ist, da¬ 
gegen der Lecithingehalt im Serum einen niedrigen Wert hat, lasst 
sich beobachten. 

Das fiberraschendste Resultat ergaben die Untersuchungen des 
Knochenmarks. Ich hatte angenommen, dass sich eine Verminderung 
des Lecithingehaltes im Fett des Knochenmarks wird finden lassen. 
Zu meinem Erstaunen ergab sich jedoch, dass in 4 Knochen kein 
bestimmbares Lecithin vorhanden war, nur in einem liess sich 0,3 Proz. 
Lecithin, auf Fett be/ogen, nachweisen. Bei einem normalen Indivi- 
duum im Alter von 80 Jahren findet sich nach Glikin noch ein 
Lecithingehalt von 1,83 Proz. Die Knochen, die von uns untersucht 
warden, stammten von Kranken, die zwischen 30 und 45 Jahren alt 
gestorben waren. Normale Menschen haben in diesem Alter etwa 
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einen Lecithingehalt ini Knochenmark von 3,3 Proz. Bei Tabikern 
und Paralytikern scheint also ein vollkommener Schwund des Lecithins 
einzutreten. Trotz der geringen Zahl der Untersuchungen erscheint 
mir das Resnltat diskutierbar, weil es ein so einheitliches ist. In 
dieser Beziehung mochte ich dann noch eine Beobacbtnng erwahnen, 
die allerdings bis jetzt ganz vereinzelt dasteht. Bei dem einen Para- 
lytiker, der im Serum einen Lecithingehalt von 4,7 g hatte, war gar 
kein Lecithin in den roten Blutkorperchen nachzuweisen. Diese Tat- 
sache ist ganz erstaunlich, da wir bis jetzt immer annahmen, dass es 
keine lebensfahige Zelle gibt ohne Lecithin. Denn die osmotischen 
Vorgange werden an eine semipermeable Membran gebunden gedacht. 
Und diese Membran besteht aus Lipoiden, wesentlich aus Lecithin. 
Ein Analogon allerdings zu der von mir gemachten Beobachtung 
findet sich in Untersuchungen von Erben, welcher bei Diabetikern 
eine Verminderung des Lecithingehaltes der roten Blutkorperchen 
feststellen konnte. Im Zusammenhang mit unserem Ergebnis gewinnen 
die Erbenschen Resultate an Interesse. Denn es ist ja bekannt, dass 
die Tabes mit dem Diabetes mellitus Bertihrungspunkte hat. Oppen- 
heim bespricht dies auch ausfuhrlich in seinem Lehrbuch und sagt, 
dass es im gegebenen Falle recht schwierig sein kann, zu entscheiden, 
ob ein Diabetes mit tabischen Symptomen oder eine echte Tabes 
neben Diabetes vorliegt Auch die Lipamie bei den Diabetikern ist 
in dieser Beziehung erwahnenswert. 

Aus unseren Versuchen ergibt sich also die Tatsache, dass der 
Lecithinspiegel im Serum von Syphilitikern, von Tabikern und Para¬ 
lytikern erhoht ist, dass ferner die Ausscheidung von Lecithin im 
Kote von Tabikern und Paralytikern erheblich grosser ist als bei 
Normalen, wenn auch die Erhohung des Lecithinspiegels im Serum 
mit der Kotausscheidung nicht parallel zu gehen braucht. Auf der 
anderen Seite konnten wir ein vollkommenes Verschwinden des Le¬ 
cithingehaltes im Knochenmark konstatieren. Damit ist meines Er- 
achtens, in groben Zfigen wenigstens, nachgewiesen, dass eine Ver- 
armung an Lecithin im Organismus der Tabiker und Paralytiker 
stattfindet. Auch bei den Luetikern finden wir im Serum eine Ver- 
mehrung des Lecithingehaltes. Es ist also wahrscheinlich, dass ein 
von der Lues produzierter Stoff das Lecithin an sich reisst. Zieht 
man nun noch die Ergebnisse der Untersuchungen bei den Tabikern 
und Paralytikern, deren Serum nicht ablenkte, und von denen der 
grosste Teil von seiner Lues wusste, heran, so konnte man bei dem 
hoheren Lecithingehalt dieser Fiille gegeniiber den ablenkenden zu 
der Vorstellung kommen, dass auch ein intimeres Verhiiltnis zwischen 
den ablenkenden Stoffen und dem Lecithin besteht. Diese Vorstellung 
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wird noch gestatzt einmal durch die Erfahrung von Porges und 
Meyer, dass das Lecithin das luetische Antigen ersetzen kann. Auch 
die von mir gemachte Beobachtung, die ubrigens Porges in einem 
Falle bestatigen konnte, dass durch Lecithininjektionen die Ablenkung 
schwindet, kann in diesem Sinne verwertet werden. Ich habe hbrigens 
bis jetzt noch nicht wieder dieses Resultat erzielen konnen, auf die 
Ursachen will ich spater noch eingehen. Auf Grand aller dieser Tat- 
sachen gewinnt die Annahme an Wahrscheinlichkeit, dass die ab- 
lenkenden Substanzen sich mit dem Lecithin oder vielleicht allge- 
meiner mit den Lipoiden entweder rein chemiscb oder chemisch- 
physikalisch verbinden, und dass bei reichlicbem Lecithingehalte im 
Serum wir bei unseren Untersuchungen eine Ablenkung nicht linden 
konnen, wahrend in den Fallen, in welchen weniger Lecithin vorhanden 
ist, als ablenkende Substanz, diese Ablenkung erfolgt 

Ich mochte noch mit wenigen Worten auf die Bedeutung des 
Lecithins fur derf Organismus zuriickkommen. Ich habe schon bei 
der Besprechung des Befundes an den roten Blutkorperchen auf die 
Wicbtigkeit des Lecithins fur die Lebensfahigkeit einer Zelle binge- 
wiesen. Fur das Nervensystem muss das Lecithin eine ganz besondere 
Rolle spielen, da. dieses Organ diese Substanz in ttberreichem Matte 
enthalt. Schon Ehrlich hat darauf hingewiesen, dass die neurotropen 
Farben zugleich auch lipotrope sind, und dieser Forscher hat auch 
gezeigt, dass sich die Hinterstrange mit diesen Farben besonders stark 
tingieren. Die Bedeutung der Lecithine fur den Organismus und vor 
allem fur das Zentralnervensystem wurde wesentlich durch Meyer 
und Overton bewiesen. Sie konnten zeigen, dass die Narkose die 
Folge der Loslichkeit der narkotischen Mittel in den Lipoiden sei 
Eine Vermehrung des Lecithingehaltes im Serum narkotisierter Tiere 
hat Reicher neuerdings nachgewiesen. Von den Untersuchungen. 
iiber die physikalisch-chemische Natur des Lecithins will ich nur die 
von Porges und vornehmlich die von Hober erwahnen. Ho her 
konnte durch seine Versuche einen engen Zusammenhang zwischen 
dem Aktionsstrom und den kolloidalen Lipoiden nachweisen. Nach 
Hober beruht die Narkose auf der Ansammlung lipoidloslicher Stoffe 
in den Zelllipoiden bis zu einer bestimmten Konzentration und Auf- 
hebung einer sonst bei der Erregung durch die Zelllipoide herbei- 
geffihrten Zustandsanderung in den kolloidalen Lipoiden. Aus diesen 
Untersuchungen geht die Wichtigkeit des Lecithins fur das Zentral¬ 
nervensystem hervor. Es ist demnach klar, dass eine Verarmung des 
Organismus an Lecithin am ehesten das Zentralnervensystem schadigen 
muss. Ob diese Verarmung an Lecithin einzig und allein durch lue¬ 
tische Produkte bedingt ist, lasse ich dahingestellt. Ich habe schon 
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vorhin auf den Diabetes mit seiner Abnahme des Lecithins in den 
roten Blutkorperchen hingewiesen. Wir dlirfen auch nicht iibersehen, 
dass sehr viele von Bakterien erzeugte Stoffe eine grosse Affinitat 
zum Lecithin besitzen. Ich verweise ferner auf das Tetanusgift, das 
ja, wie Wassermann nachgewiesen hat, vomehmlich durch die graue 
Substanz des Gehirns gebunden wird und, wie neuere Untersuchungen 
gezeigt haben, an Lipoiden, nach Landstein an Protagon. Dass 
gerade die Lues zu einer Verarmung an Lecithin fuhrt, liegt vielleicht 
an der langen Dauer der Infektion, dass aber nicht jede Lues zu 
einer Tabes ffihrt, wird wohl so zu deuten sein, dass in den meisten 
Fallen der Organismus imstande ist, gentigend Lecithin zur Absattigung 
zu liefern. 

Auch therapeutisch habe ich in letzter Zeit mit dem Lecithin bei 
Tabikern gnnstige Erfolge erzielt. Vornehmlich waren es solche Falle, 
bei denen die Wassermannsche Reaktion negativ ist. In einem Fall 
machte ich die Beobachtung, dass die Pupillenreaktion wahrend der Zeit 
der Einspritzung wiederkehrte. Einige Tage nach Aussetzen der 
Einspritzung verschwand sie wieder, und bei Wiederaufnahme der In- 
jektionen nach drei Wochen kehrte die Reaktion wieder. Der hohe 
Lecithingehalt im Serum von Tabikern, bei denen Lues sicher vor- 
handen gewesen. bei denen aber die Wassermannsche Reaktion 
negativ war, und die von mir weiter oben angefQhrten Tatsachen, 
dass das Lecithin das luetische Antigen ersetzen, dass durch Lecithin- 
injektionen die Wassermannsche Reaktion zum Schwinden gebracht 
werden konne, schienen mir fur die Wahrscheinlichkeit eines Zusam- 
menhanges zwischen Lecithin und Luestoxinen zu sprechen. Folgt 
man dieser Vorstellung, so wird es verstandlich, dass durch Lecitliin- 
injektionen eine erfolgreiche Behandlung der Lues, wie es Finger 
beabsichtigte. nicht zu erzielen ist. Denn die Erhohung des Lecithin- 
spiegels bei den Tabikern mit negativer Wasserraannscher Reaktion 
kann nur so gedeutet werden, dass durch die Lecithininjektionen das 
Luestoxin abgesattigt ist, nicht aber seine weitere Produktion aufgehoben. 
Auf Grund der Vorstellung einer Bindung zwischen Lecithin und Lues- 
toxin wird es auch verstandlich, dass diese Therapie nicht eine kurze, 
vorttbergehende sein kann, sondern mehrfach wiederholt werden muss, 
da es sich ja darum handelt, im Korper das verloren gegangene Lecithin 
zu ersetzen. Dieser Erfolg kann naturlich, immer vorausgesetzt, dass 
meine Annahme richtig ist, erst dann erreicht werden. wenn mimlestens 
so viel Lecithin zugeftihrt wird, dass die Toxine das Korperlecithiu 
nicht mehr angreifen. Bei Tabikern, welche nicht ablenken , betragt 
der Lecithingehalt 3 — 6 g. im Durchschnitt haben Normale eineu 
Lecithingehalt von ca. 2 g. Im giinstigsten Fall wiirde also ein an 
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Tabes leidender Eranker, bei dem die Wassermannsche Reaktion 
positiv ist, ein Manko yon einem g Lecithin auf 1000 ccm Serum 
aufweisen. Bei einer Blutmenge von 7 Litem haben wir 3*/j Liter 
Seram, d. h. wir bedurfen zur Absattigung der ablenkenden Substanz 
etwa 3,5 g Lecithin. 1m Hochstfall kann man nun bislang taglich'nur 
2 g Lecithin einspritzen. Es wtirde also immer noch ein Manko von 
1 g bleiben. Hierin ist auch der Grand zu sehen, warum es nicht 
leicht gelingt, die Komplementablenkung durch Lecithininjektionen zu 
beheben. Auf jeden Fall geht aus diesen Betrachtungen hervor, dass 
es bei schwerkranken Tabikern, bei denen wahrscheinlich der Lecithin- 
gehalt des Organismus schon stark gelitten hat, schwer fallt. diesen 
zu ersetzen. Es bedarf grosser Geduld, um einen Erfolg zu erzielen. 
Ich hoffe, es wird gelingen, mit der Zeit dem Korper auch grossere 
Mengen Lecithin zuzuflihren. Wir mfissen aber auch feraer noch be- 
rficksichtigen, dass es vielleicht nicht ganz gleicbgfiltig ist, welche Art 
Lecithin wir einspritzen. Moglicherweise kommt hier ein bestimmtes 
der verschiedenen Phosphatide in Betracht Meine weiteren Versuche 
werden sich in dieser Richtung bewegen. Immerhin glaube ich, sollte 
man bei Tabikern und Paralytikern Lecithininjektionen versuchen. 
Wenn auch die Lecithininjektionen zur Behandlung der Lues selbst 
nicht geeignet sind, so glaube ich doch, dass das Lecithin als Nach- 
kur nach einer spezifischen Behandlung am Platze ist 

Aus meinen Untersuchungen wird also wahrscheinlich, dass bei 
Tabikern und Paralytikern eine Verarmung des Korpers an Lecithin 
stattfindet Diese Verarmung wird voraussichtlich hervorgerufen durch 
Luestoxine, da auch bei Luetikem der Lecithinspiegel im Serum erhoht 
ist. Die Verarmung an Lecithin macht sich besonders bemerkbar ira 
Nervensystem infolge seines grossen Reichtums an Lecithin. Aber 
auch das Knochenmark, voraussichtlich auch andere Organe, werden 
mit ergriffen. Wir haben es also bei der Tabes und Paralyse mit 
einer Allgemeinerkrankung des Organismus zu tun. 

13. Herr Roemheld, Schloss Hornegg: Zur Klinik postdiph* 
therischer Pseudotabes; Liquorbefunde bei postdiphtherischer 
LShmung. 

Die Literatur fiber das Verhalten der Cerebrospinalflfissigkeit bei 
akuten Infektionskrankheiten ist bis jetzt noch klein. Bei Diphtherie 
liegen z. Z. fiberhaupt noch keine Liquorbefunde vor. Bei der Ahn- 
lichkeit des klinischen Bildes der Tabes einerseits, der schweren post- 
diphtherischen Lahmungen andererseits musste es von Interesse sein, 
vergleichende Liquoruntersuchungen anzustellen. 
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Solcbe Untersuchungen haben nicht nur ein kasuistisches Interesse, 
sondern eine gewisse prinzipielle Bedeutung, da sie 

1. zur Losung der trotz zahlreicher experimenteller und anatomi- 
seher Untersuchungen yon Murawjeff, Crocq, Babonneix, Sano, 
Kohts, Hascbe u. a. immer noch strittigen Frage nach dem Sitz 
postdiphtherischer Lahmungen herangezogen werden konnen, und 
weil man 

2. yielleicht berecbtigt ist, gewisse Analogieschliisse zwischen der 
Entstehung der Pleocytose und Eiweissyermehrung bei akuten Infek- 
tionskrankheiten, speziell bei postdiphtherischer Lahmung und bei 
metasyphilitischen Prozessen zu ziehen, da die Frage, auf welche Weise 
die Liquorveranderung entsteht, ob rein toxisch oder auf der Grund- 
lage meningealer Reizung und Entzttndung, noch often ist. 

Mitteilung eines Falles von schwerer postdiphtherischer Gaumen- 
segel- und Accommodationslahmung bei einem erwachsenen mit Beh¬ 
rings Serum behandelten Patienten, bei dem 3 Monate nach der Diph¬ 
theric das ausgepragte Bild einer Pseudotabes (starke Ataxie der oberen 
und unteren Extremitaten, aufgehobene Patellar- und Achillesreflexe, 
Druckempfindlichkeit der Nervenstamme, Herabsetzung der elektrischen 
Erregbarkeit, subjektive Sensibilitatsstorungen bei objektiv normaler 
Sensibilitat, auch der Fusssohlen, und normaler Tiefensensibilitat) ent- 
standen war. 

Es wnrden 3 Lumbalpunktionen in Abstanden von je einem Monat, 
die erste 2 l j 2 Monate nach Beginn der Diphtherie, vorgenommen. 

Bei der ersten Punktion fand sich massige Lymphocytose, nach 
der Rosenthalschen Kammerzablung 6—7 Zellen, im cbmm ein 
Eiweissgehalt von 7 Teilstrichen der M isslschen Skala, stark positive 
Nonnesche Phase I-Reaktion, wahrend die Verstarkung der hemmen- 
den Wirkung des Lecithins im hamolytischen System ausblieb. 

Bei der zweiten Punktion war der Lymphocytengehalt kaum noch 
vermehrt, der Eiweissgehalt betrug vier Teilstriche, die Phase I-Reak¬ 
tion ergab nur schwache Opalescenz, Diphtherietoxin und Antitoxin 
fehlten im Liquor. 

Bei der dritten Punktion war der Zellgehalt normal, der Eiweiss¬ 
gehalt nur noch 3 Teilstriche nach Nissl. Klinisch war der Patient 
bei der Entlassung als geheilt zu betrachten, doch fehlten die Achilles¬ 
reflexe noch, wahrend die Patellarreflexe schwach auslosbar waren. 

Bei einfacher peripherer Neuritis ist bis jetzt, ausser bei Bleilah- 
mung, bei welcber nach Sicard, Mosny und Malloizel der Liquor 
stets pathologisch ist, von keinem Autor eine Veranderuug der Cerebro- 
spinalflussigkeit gefunden worden. Handelte es sich also bei Diphtherie- 
lahmungen nur um gewohnliche periphere Neuritis, so wiire unver- 
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standlich, dass es gerade hierbei zu so hochgradigen Liquorverande- 
rungen kommt, speziell zu einer Eiweissvermehrung, wie man sie sonst 
nur bei Paralyse oder Meningitis sieht. Man muss deshalb, wenigstens 
bei langer dauernden postdiphtherischen Lahmungen notwendigerweise 
ausser der peripberen Neuritis zentrale Erkrankungsprozesse annehmen. 

Dass diese zentralen Erkrankungsprozesse nicbt nur toxisch be- 
dingt sind, sondern in anatomiscben Veranderungen der Zentralorgane 
selbst und der Meningen besteben, lasst sicb klinisch nicht mit Sicher- 
heit beweisen. Es wird jedocb im hochsten Grade wahrscheinlich 
durch die Tatsache, dass Diphtberietoxin im Liquor fehlte zu einer Zeit, 
wo die Liquorveranderung noch sehr bochgradig war. 

Ob diese Veranderung zu Beginn der Diphtherieerkrankung durch 
septisch entzundliche Prozesse oder erst im Stadium der Lahmung durch 
ascendierende Entzlindung zustande kommt, kann nur durch weitere 
klinische Untersuchungen festgestellt werden. 

Eine 2. Beobachtung entstammt der psychiatrischen Klinik in 
Heidelberg. Es handelte sich um einen Fall von Imbecillitat, die sich 
im Anschluss an eine schwere Diphtherie mit postdiphtherischer Lah¬ 
mung entwickelt hatte, und bei dem bei zweimaliger Lumbalpunktipn 
ebenfalls eine pathologische Liquorveranderung konstatiert wurde. 
Wahrend aber bei dem ersten Patienten, wie es wohl das Gewohnliche 
ist, alle klinischen Symptome und Hand in Hand damit auch die 
Liquorveranderung sich zuriickgebildet hatten, war hier nach dem Ver- 
schwinden der Lahmungen ein ungewohnlich schweres Krankheitsbild 
zuruckgeblieben, ein stationarer Zustand von Imbecillitat, von Pleo- 
cytose und starker Vermehrung des Eiweissgehaltes. Zusammenfassend 
werden folgende Schlusssatze aufgestellt: 

1. Bei postdiphtherischer Lahmung findet man, was seither noch 
unbekannt war, Veranderungen der Cerebrospinalfllissigkeit, die sich 
in starker Eiweissvermehrung, weniger in Vermehrung der zelligen 
Elemente aussern und die Hand in Hand mit der klinischen Besserung 
einen Riickgang zeigen. Nur ausnahmsweise, wenn organische Ver¬ 
anderungen der zentralen Apparate besteben bleiben, scheint auch der 
Liquor pathologische Beschatfenheit, beizubehalten. 

2. Mit dem Nachweis der Liquorveranderung ist zum ersten Mai 
der klinische Beweis daftir erbracht, dass langer dauernde, postdiph- 
therische Lahmungen nicht nur auf peripherer Neuritis beruhen, son¬ 
dern dass es dabei zu zentralen Veranderungen kommt. 

3. Es muss weitereu klinischen und pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen vorbehalteu bleiben, festzustellen, in welchem Stadium 
der Diphtherie die Liquorveranderung entsteht und ob sie rein toxisch 
bedingt ist oder auf meningitischer Genese beruht, welch letzteres nach 
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unseren Beobachtungen wahrscheinlicher zu sein scheint. Vielleicht 
lassen sich dann Analogieschltisse zwischen den Liquorveranderungen 
bei akuten Infektionskrankheiten und bei metasyphilitischen Prozessen 
ziehen. 


14. Herr Pappenheim, Heidelberg: Zam Wesen der Komple- 
mentbindnngsreaktion der Cerebrospinalflftssigkeit. 

Meine Herren! Wir finden in der Literatur (Plaut, Levaditi^ 
erwahnt und haben auch heute von Herrn Nonne gehort, dasa Pleo- 
eytose und Hemmungsfahigkeit der Cerebrospinalfl&ssigkeit einander 
nicbt parallel geben — ein Beweis, dass von manchen Autoren ein 
Zusammenhang dieser Erscheinungen erwogen, auf Grand klinischer 
Tatsachen aber abgelebnt wurde. 

Auch in mir wurde zu einer Zeit, als die ersten Beobachtungen 
Zweifel an der Spezifitat der Wassermannschen Reaktion auf- 
komraen liessen, eine ahnlicbe Gedankenrichtung angeregt und ich 
stellte mir die Aufgabe zu untersuchen, ob sich aus weissen Blutzellen 
normaler Menschen — oder vielleicht nur aus denen von Kranken mit 
positiver Wassermannscher Reaktion Stoffe gewinnen lassen, welche 
die Komplementbindungsreaktion ergeben. 

Die weissen Blutkorperchen wurden durch Anlegung von Haar- 
seilen bei Kranken der hiesigen psychiatrischen Klinik — Paralytikern 
und anderen, meist Dementia praecox-Kranken — gewonnen: Durch 
eine Hautfalte des Oberarms wurde eine mit einem dicken Baumwoll- 
faden montierte Troicartnadel so durchgestochen, dass ein 3—4 cm 
langes Stuck des Fadens unter die Haut zu liegen kam, ein langeres 
Stuck ausserhalb liegen blieb. Bei dieser sowie bei alien folgenden 
Prozeduren wurde nattlrlich auf Sterilitat geachtet. Am nachsten Tage 
wurde der Faden weiter gezogen; das erste Sttick wurde nicht ver- 
wendet, da es erfahrangsgemiiss zu wenig Zellen enthielt. Das nun- 
mehr subkutan liegende Stuck wurde nach einem oder mehreren Tagen 
herausgezogen und in physiologischer Kochsalzlosung aufgeschwemmt; 
der Zellgehalt der Aufschwemmung wurde in der Zahlkammer geziihlt. 
Die Zellen, die meist noch ein zweites Mai in physiologischer Kochsalz¬ 
losung gewaschen wurden, wurden nach dem Zentrifugieren in destil- 
liertem Wasser aufgeschtittelt, die Flhssigkeit wurde einfrieren und 
wieder auftauen gelassen, mit 8 prozentiger Kochsalzlosung bis zur Kon- 
zentration einer physiologischen versetzt uud sodann nach dem Klar- 
zentrifugieren auf ihre Komplementbindungsfahigkeit gepriift. 

Die Versuche wurden im hiesigen Institute fiir experimeutelle 
h'rel>sforschung unter der technischen Auleitung uud Kontrolle des 
Deutsche Zeitschrift f. \erveuheilkuud«. 3*5. Bd. 
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Herrn Prof. .v. Dun gem und seines Assistenten Herrn Dr. Coca, 
welchen Herren ich zu grossem Danke verpflichtet bin, angestellt und 
zwar nach einer von Herrn Prof. v. Dungern flir die Untersuchung 
von Cerebrospinalflussigkeiten verwendeten Methode mit Lecithin in 
Abstufung von 0,4 bis 0,05 und einem hamolytischen System aus 
Rinderblut und Kaninchenkomplement- und -ambozeptorserum. 

Da ich hier nicht Protokolle anflihren kann, mochte ich nur 
hervorheben, dass nattirlich alle Kontrollen angestellt wurden, nament- 
lich solche, die eine etwaige Additionswirkung der hemmenden Fahig- 
keiten der einzelnen Flfissigkeiten hatten erweisen konnen. In samt- 
lichen — bis ca. 22 — technisch richtigen Versuchen konnte eine 
deutliche Komplementbindung durch Zellextrakt und Lecithin festge- 
stellt werden — oft eine ebenso starkp wie bei paralytischen Cerebro¬ 
spinalflussigkeiten. 

Die Versuche erweisen also, dass Zerfallsstoffe normaler weisser 
Blutzellen — die Untersuchung soil ktiuftig auch auf andere Zellen, 
Carcinomzellen u. dgl., ausgedehnt werden — die Wassermannsehe 
Reaktion geben; es ist nach den vorliegenden Erfahrungen hochst 
unwahrscheinlich, dass das Resultat, das bei zwei Versuchen mit nor- 
malera Leberextrakt ebenfalls positiv war, bei Verwendung von Extrakt 
aus fotal luetischer Leber anders ausfiele, und es liegt daher nahe, an- 
zunehmen, dass die Reaktion der Cerebrospinalflttssigkeit bei Paralyse 
und Tabes, in welcher bei diesen Krankheiten bekanntlich stets Zellen 
zerfallen, nichts anderes ist als eine Reaktion dieser — nicht spezifi- 
schen — Zerfallsprodukte. Und man wird wohl nur dann zur Er- 
klarung der Reaktion ein noch hinzutretendes unbekanntes Plus heran- 
ziehen, winn die klinischen Beohachtungen das unbedingt notwendig 
erscheineu lassen. 

Zu den Erscheinungen, die in dieser Richtung verwertet werden 
konnten, gehort die eingangs erwahnte Tatsache, dass Pleocytose und 
Hemmungsfahigkeit einander nicht immer parallel verlaufen. 

Dass dies doch zumeist der Fall ist, geht nicht nur aus den Unter- 
suchungen unserer Klinik, die von anderer Seite veroffentlicht werden 
sollen, hervor, sondern ist, wie ich glaube, auch aus den Publikationen 
der anderen Autoren, soweit Protokolle dariiber vorhanden sind, zu 
ersehen. Dass aber die Divergenz in einigen Fallen nichts Sicheres 
gegen die vorgetragene Vermutung beweist, erhellt daraus, dass eine 
einfache Uberlegung eine ganze Reike von Ursachen aufdeckt, die im- 
stande sind, den Parallelismus der beiden Erscheinungen zu storen, 
auch wenn die eine die Folge der anderen ist. 

Ich will von diesen Ursachen bloss einige herausgreifen: Die Starke 
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der Pleocjtose ist, wie jeder weiss, der dieselben Falle wiederholt punktiert 
hat — namentlich Fischer hat das betont — ausserordentlich wech- 
selnd. Die Zellvermehrung kann gestern sehr stark gewesen und heute 
sehr gering sein, wahrend die Menge der Zerfallsprodukte dann viel- 
leicht verhaltnismassig gross ist und umgekehrt. Verschiedene Liquores 
haben, soweit man aus Versuchen in vitro Schlfisse ziehen darf, ver¬ 
schiedene zellzerstorende Wirkung, so dass uns die Zellzahl fiber die 
Menge der Zerfallsstoffe nur sehr unvollkommenen Aufschluss zu geben 
vermag. Es wird sich zur annahernden Berficksichtigung dieser beiden 
Faktoren empfehlen, in Fallen von auffallender Divergenz zwischen 
Pleocjtose und Hemmungsvermogen an mehreren auf einander folgenden 
Tagen zu untersuchen und dabei auch die zellschadigende Wirkung 
des Liquor zu bestimmen, entweder, wie ich das frfiher tat, durch 
Zahlung in ihm aufgeschwemmter Zellen nach einer bestimmte.n Zeit 
oder vielleicht durch die Verstarkuug des Komplementbindungsver- 
mogens der mit einer bestimmten Zahl von Zellen versetzten Flfissigkeit. 

Eine weitere Ursache ist die — sicher sehr schwaukende — Zir- 
kulationsgeschwindigkeit des Liquor, die wohl auch durch Bestimmung 
des Drucks beim Ausfliessen nur sehr annaherungsweise eingeschatzt 
werden kann. Namentlich die negativen Resultate Plauts bei der 
Untersuchung akuter Meningitiden, die fibrigens an einem grosseren 
Material fortgesetzt werden sollen, scheinen mir durch die Annabme 
einer schnelleren Liquorzirkulation und der dadurch bewirkten rascheren 
Wegschwemmung der Zerfallsprodukte erklart werden zu konnen, wobei 
auch der etwaige Einfluss vorhandener Mikroorganismen zu berfick- 
sichtigen ware. 

Es ware ferner zu erwagen, ob vielleicht eine bestimmte Zellart 
allein oder vielleicht besonders stark die wirksanien Stoffe liefert. Um 
diese Frage wenigstens ffir die polymorphkernigen Zellen zu beant- 
worten, mtlsste man auf Liquores sein Augenmerk richten, die eiuen 
besonders hohen Prozentsatz dieser Zellen enthalten, was, wie ich 
nachweisen konnte, nach Anfallen des ofteren zutrifft. 

Man konnte sich weiterhin denken, dass bei einem besonders 
grossen Gehalt an Zerfallsprodukteu das Heramungsoptimum bei der 
gebrauchlichen Menge des Liquor bereits ttberschritten ist, wodurch 
dann die Hemmungsfahigkeit verhaltnismassig gering erscheinen konnte. 
Es wird darum notig sein, verschiedene Mengen der Cerebrospinal- 
flfissigkeit zu untersuchen. 

Scheint mir also aus den angeffihrten Grfinden der eine Einwand 
nichts gegen meine Vermutung zu beweisen, so halte ich einen zweiten 
Einwand gerade ffir eine sehr gute Stfitze derselben — n&mlich den, 
dass die Reaktion ja auch im Serum dieser Kranken vorhanden ist. 
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Denn zwischen dem Verhalten des Serums und der Cerebrospinal- 
flttssigkeit besteht ein auffallender Unterschied. Wahrend das Serum 
bei allgemeiner Lues meist positiv reagiert, ist die Reaktion des Liquor 
bei dieser me und selbst bei Ergriffensein des Zentralnervensys terns 
nur in verhaltnismassig wenigen Fallen positiv. Was aber unter- 
scbeidet den Liquor syphilitischer von dem metasyphilitischer Kranker? 
Dass die hohen Grade der Pleocytose fast immer bei den letzteren, 
nur sehr selten bei den ersteren vorkommen. Auch die von Herm 
Wassermann heute erwahnte Beobachtung, dass die Reaktion des 
Liquor, die wahrend des Bestebens der Lues fehlte, in einigen Fallen 
zugleich mit den ersten Pupillenstorungen als „Frtthsymptom“ auftrat, 
stimmt mit der bekannten Tatsache uberein, dass sich in derartigen 
Fallen auch Pleocytose als Frtihsymptom findet 

Auch eine theoretische Unterstutzung gewinnt meine Vermutung 
durch die Untersuchungen der Wiener Autoren Elias, Porges, Neu- 
bauer und Salomon, welche zu dem Schlusse kommen, dass die 
Serumreaktion eine Kolloidreaktion ist, deren Trager nach Unter- 
suchungen von Landsteiner undMtiller das Globulin sei. Die Ver- 
suche der Autoren — Bestimmung der Fallungszone, des Fallungs- 
optimums, Ausfallung des Globulins — beabsichtige ich an Cerebro- 
spinalflussigkeiten und Zellextrakten anzustellen. Die genannten 
Autoren sind der Ansicbt, dass die Anderung der Reaktion im Lues- 
serum durch eine grossere Labilitat des reagierenden Eiweisskorpers 
verursacht wird und nicht durch die Vermehrung desselben. Auf die 
hierfnr angefuhrten Grnnde habe ich hier nicht einzugehen, docb scheint 
es mir empfehlenswert, bei Krankheiten mit starkem Zellzerfall, Pneu- 
monien u. dgl., und vielleicht bei rontgenbestrahlten Leukamien in ans- 
gedehnterem Mafie, als es bisher der Fall war, das Serum zu unter- 
sucben. 

Jedenfalls wird auch von den Wiener Autoren die Vermehrung 
eines Eiweisskorpers als mogliche (Jrsache der Reaktion angef&hrt und 
eine solche wird im Liquor durch Zerfall von weissen Blutkorperchen 
hervorgerufen. 

tlberblicke ich also das bisher vorliegende Material, so scheint 
mir meine Hypothese, deren Moglichkeit durch meine Versuche er- 
wiesen ist, fiir die ein vollig sicherer Beweis aber tiberhaupt nicht zu 
erbringen ist, von alien bisherigen Erklarungsversuchen die wahrschein- 
lichste zu sein — wahrseheinlicher als die Annahme einer sich im 
Zentralnervensystem bildenden spezifischen Substanz (Wassermann 
und seine Schuler), als die Annahme spezifischer Sekretionsprodukte 
der exsudierten Leukocyten (Marie und Levaditi), als die Annahme 
vyn > An.tikQcpejcn auf .Zellzerfallsprodukte (Weil und Braun). 
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Nicht spezifische Sekretionsprodukte, nicht Antikorper auf Zerfalls- 
produkte, sondern die normalen Zerfallsprodukte selbst der 
weissen Blutkorperchen sind vermutlich die Trager der Wasser- 
mannschen Reaktion in der Cerebrospinalfltissigkeit 


Hierauf findet die gemeinsame Diskussion tiber das II. Referat 
und die auschliessenden 5 Vortrage statt. Es sprechen: 

Herr Fraenkel (Hamburg): Ich habe gemeinsam mit Much im Laufe 
dieses Jahres Untersuchungen an Leichen mit der Wassermannschen 
Reaktion vorgenommen zur Entscheidung der Frage, wie gewisse als 
zweifelhaft oder sicher syphilitisch angenommene Prozesse sich zur Wasser¬ 
mannschen Reaktion verhalten. Es kamen zur Untersucbuug 18 Falle 
von Aortitis syphilit., davon 18+; die 5 negativen lassen die Mdglichkeit 
zu, dass es sich hier um voUkommen abgelaufene Falle gehandelt hat. Von 
12 Fallen von Hodenschwielen ergab nur 1 Fall ein positives Resultat. 
Ich hemerke im Gegensatz zu der von Herrn Wassermann aus kollegialen 
Rflcksichten gemachten Annahme, das der Hamburger Scharlach eine Er- 
krankung sui generis sei, dass diese Annahme nicht zutrifft. Unter 12 hier- 
her gehttrigen Fallen reagierten 5 -f-. Ich bin also der Ansicht, dass die 
Wassermannsche Reaktion ein ausgezeichnetes Hilfsmittel, auch am 
Sektionstisch, fttr die Syphilisdiagnose ist. Wir kennen aber einstweilen 
auch nicht wegzuleugnende Tatsachen, wie die bei Scharlach festgestellten, 
die uns nOtigen, weiter Material zu sammeln. 

Herr Much (Hamburg): M. hat der Wassermannschen Reaktion von 
vomherein nicht zugejubelt, sondern sich ihr skeptisch gegenttber gestellt, 
absolut skeptisch, was die Prognose betrifft, bedingt skeptisch, was die Frage 
betrifft, ob jetzt schon der Zeitpunkt gekommen sei, die Reaktion als 
Diagnostikum der Offentlichkeit zu ttbergeben. Fttr die prinzipielle dia- 
gnostische Bedeutung sprechen die Untersuchungen Muehs mitEichel- 
berg und Nonne bei Nervenkrankheiten, noch mehr die mit Fraenkel 
angestellten am Leichenmaterial. M. sieht indessen die Logik nicht ein, 
wenn Herr Wassermann behauptet, die Luesreaktion komme auch bei 
Lepra und Malaria vor, trotzdem sei eine positive Reaktion immer spezi- 
fisch fttr Lues. Es kann sich sehr gut unt Ditferentialdiagnose von Lues 
und Malaria auch in unseren Zonen handeln. 

Eingehen auf die Scharlachfttlle! Entweder sind fttr die positiven 
Befunde epidemiologische Verhaltnisse verantwortlich zu maclien, oder 
aber bisher noch nicht bekannte Veriinderungen, die im Extrakt auf- 
treten kOnnen. Sollte das letztere wirklich der Fall seiu, dann muss 
Zweierlei zugegeben werden: einmal, dass die Scharlachsera — auch in 
tlen Versuchen von Salzmann undKlopstock —dem Luesserum niiher 
stehen als dem Normalserum. andererseits, dass die Reaktion einer weiteren 
sorgfftltigen Prttfung bedarf, da man auf tthnliche bisher noch nicht be¬ 
kannte Veranderungen der Reagentien eventuell gcfasst sein muss. Auf dem 
Wiener Kongress war also der Zeitpunkt noch nicht gekommen, die Me- 
thode in der von Wassermann angegebenen Form der Offentliehkeit zu 
ttl»crgeben. Dass dieser Zeitpunkt kommen wird. ist sicher. Ob er jetzt 
schon da ist, mogen die Anwesenden selbst entscheiden. 
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Also: Die Methode wird als Diagnostikum einmal auch in der 
Neurologie gute Dienste leisten nicht fiber, sondern neben anderen Me- 
thoden. 

Als Prognostikum ist sie vollkommen abzulehnen. Vor Arbeiten, 
wie die von Lesser, muss eindringlich gewarnt werden. Sie beruht auf 
Spekulation und niclit auf Tatsachen, wie denn Oberhaupt die Serologie 
die Aufgabe, eine Prognosenstellung zu ermdglichen, voraussichtlich niemals 
ldsen wird. 

Herr 0. Fischer (Prag) erw&hnt, dass er seine Untersuchungen fiber 
die Herkunft der zelligen Elemente in der CerebrospinalflOssigkeit jetzt 
auf ein grosseres Material ausdehnt, und best&tigt bis auf einige weitere, 
bier nicht nfiher zu erOrternde Nebenmomente seine frfiheren Untersuchungs- 
ergebnisse. 

Herr H. Sachs (Frankfurt a/M.): Im Frankfurter Institut ffir experi- 
mentelle Therapie sind etwa 1200 Sera mittelst der Wassermannschen 
Reaktion untersucht worden, und die Methode hat bei nichtsyphilitischen 
Erkrankungen niemals ein positives Resultat ergeben. Ich muss mich also 
nach eigener Erfahrung unbedingt ffir die klinische Zuverl&ssigkeit der 
Reaktion aussprechen. Die Zuverl&ssigkeit in Bezug auf klinische Spezi- 
fitat h&ngt aber von der Einhaltung bestimmter quantitativer Verhfiltnisse 
ab. Das erscheint beinahe selbstverst&ndlich; und selbst bei echten Anti* 
korperreaktionen, bei denen das Wesen des Yorgangs als spezifische Bin- 
dung zwischen Antigenen und Antikdrpern gekl&rt ist. muss man ffir prak- 
tische Zwecke in eiuer limitierten Breite arbeiten. So wfirde man bei der 
bew&hrten und verantwortungsvollen biologischen Blutdifferenzierung in der 
gerichtlichen Medizin zu erheblichen Fehldiagnosen gelangen, wenn man 
diese Moments ausser acht Hesse. — Was die Scharlachfrage anlangt, so 
hat Herr Oberarzt Holme die Angaben von Much und Eichelberg in 
ineiner Abteilung niemals best&tigt gefunden und nicht einmal eine Andeu- 
tung einer positiven Reaktion wahrgenommen. Die Technik der Reaktion 
ist sicherlich nicht so einfach, wie es Herr Much glaubt. Man muss 
absolut einheitlich vorgehen und darf selbst scheinbar gleichgttltige Hand- 
griffe nicht variieren. So konnte ich in letzter Zeit gemeinsam mit Herrn 
Dr. Rondini aus Floreuz feststellen, dass ffir den Ausfall der Reaktion 
nicht allein die absolute Menge des Organextraktes, sondern in erheblichem 
MaBe auch die Art der Verdttnnung ausschlaggebend ist. Langsam und 
sehnell hergestellte Verdunnungen des alkoholischen Organextraktes unter- 
scheiden sicli bereits itusserlich erheblich, noch mehr in ihrem biologischen 
Verhalten bei der Wassermannschen Reaktion. Es konnen also bereits 
minime Schwankungen bei der Technik des Verfahrens zu abweichenden 
Befunden Anlass geben. 

Was meine Erfahrungeu bei syphilitisehen Erkrankungen des Zentral- 
nervensvstems anlangt, so sind sie zvvar gering, jedoch habe ich bei klini- 
scher Diagnose: „Lues des Zontralnervensystems“ nur selten positiven 
Ausfall der Reaktion geseben (unter ca. 20 Fallen in etwa 12 Proz.). Bei 
Tabes (ca. 30 Fiille) reagierte das Serum in 70 Proz. positiv, bei Para¬ 
lyse (0 Fiille) inimer. 

Herr R. Forster (Bonn): Bei dem Material der psychiatrischen Klinik 
in Bonn (Prof. Westplial) hat si<h die Reaktion bei 48 Fallen von Para- 
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lyse als spezifisch erwiesen, sobald streng nach der Wassermannschen 
Methode untersucht wurde. Die Resultate bei Tabes und Lues cerebri sind 
weniger konstant, wie dies bisber auch andererseits gefunden wurde. Bei 
den Fallen von Lues cerebri ist besondere Vorsicht am Platze im Hinblick 
auf die oft so schwierige Diagnose. Differentialdiagnostisch hat die Me- 
thode von Wassermann wiederholt sehr wichtige Anhaltspunkte ergeben. 

Herr Eichelberg stellt zunachst gegenQber Sachs fest, dass Much 
nur vor der prognostischen Verwertbarkeit der Reaktion so energisch 
gewarnt habe. —Die Arbeit von Seligmann und Klopstock zeigt deut- 
lich, dass es nicht ausreicht, das Antigen bei jedem einzelnen Yersuch nur 
gegenQber einem normalen Serum anzuprflfeu, da das Antigen sich mit der 
Zeit verandern kann. Wenn Wassermann jetzt sagt,dass es nbtig sei, das 
Antigen auch immer gegenQber dem Serum eines Fieberkranken zu prQfen, 
so ist das etwas Neues. Die Methode ist also ge&ndert und das ist ein 
Beweis fOr die Richtigkeit der Behauptung von Much und Eichelberg, 
dass die Methode noch weiter geprOft werden mQsse, um sie als ein zu- 
verlQssiges diagnostisches Hilfsmittel betrachten zu konnen. — Auf andere 
Einwendungen, die Eichelberg noch gegenQber den Wassermannschen 
AusfQhrungen zu machen hat, kann er nicht mehr eingehen, da Schluss 
der Debatte angenommen ist. 

Herr A. Wassermann (Schlusswort): Da ich aus der Diskussion 
ersehe, dass mir der Ausdrnck von dem Hamburger Scharlach sui generis 
seitens der Herren aus Hamburg verQbelt wird, will ich sofort erklftren, 
weshalb ich ihn gebraucht habe. — Ich tat dies nur aus kollegialer Scho- 
nung fQr die Herren Much und Eichelberg. — Denn da der Tatbestand 
so liegt, dass die Herren Much und Eichelberg behauptet hatten, die 
Syphilisreaktion trete in 40 Proz. der Scharlachfalle ein, alle anderen 
Untersncher ohne Ausnahme aber diese Befunde nicht bestatigen, oderp 
wie Seligmann und Klopstock, direkt auf die Verwendung eines fQr 
die Syphilisreaktion ungeeigneten Antigens zurQckfQhren konnten, so war 
diese Bezeichnung wohl das Schonendste. Ich hatte sonst nur die Wahl 
gehabt, das zu sagen, was ich jetzt ausspreche, namlich dass die Herren 
Much und Eichelberg irrige Behauptungen auf Grund von Fehlerquellen 
ihrer Technik bei AusfQhrung der Seroreaktion publiziert haben. — Die 
gesamten Befunde der Herren Much und Eichelberg, dass der Scharlach 
die Seroreaktion der Syphilis gitbe, sind unrichtig. tlbrigens habeu die 
Autoren ihre anfanglichen Befunde in ihrer jtlngsten Mitteilung selbst 
derart eingeschrankt, dass nichts mehr davon Qbrig bleibt. — 

Auf die anderen Diskussionsbemerkungen des Herrn Much einzugehen 
erQbrigt sich wohl. Es handelt sich dabei, beispielsweise wie bei der 
Prophezeiung des Herrn Much, dass die Serologie nichts mehr leisteu 
werde, um keine Tatsachen, sondern um Worte, welche eiue mit der Syphi¬ 
lisreaktion nicht im Zusammenhang stehcnde Privatansicht des Herrn Much 
verkQnden. — Ubrigens spricht die. bisherige Entwicklung der Immunitats- 
wissenschaft gegen diese prophetischen Warnungen. 

Ziehe ich das Facit, so ist von alien Sciten, inklusive der Herren 
Much und Eichelberg, der holie diagnostische Wert der Syphilissero- 
reaktion bestatigt worden. Von keiner Seite konnte, abgesehen von den 
fehlerhaften Befunden in Hamburg, irgeml eine Beobachtung gegen die 
diagnostische Beweiskraft der Seroreaktion vorgehraeht werden. von alien 


Digitized by 


Gck >gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



104 I* Zweite Jahresvereammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Seiten Bestatigungen. Damit erledigen sich auch die Worte des Herrn 
Much, dass ich die Reaktion in Wien zu frOh der Praxis empfohlen hfttte. 


3. Sitzung, 

am 4. Oktober, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Erb. 

A. Geschaftlicher Teil. 

Nach Verlesung des Geschaftsberichts des Schatzmeisters und Ge- 
nehmigung desselben wird auf Antrag des Vorstandes beschlossen, aus 
den vorhandenen Mitteln 

der Mobiusstiftung M. 500.— und 

der Nothnagelstiftung M. 200.— 

zu iiberweisen. 

Ak nachstjahriger Versammlungsort wird Wien gewahlt, 
und zwar far die zweite Septemberwoche im Anschluss an den 
internationalen medizinischen Kongress in Budapest. Sollten sich 
dieser Wahl Schwierigkeiten entgegenstellen, so wird Hamburg h 
Aussicht genommen und als Terrain der Anfang Oktober gewahlt.‘) 

Als Referatthemata ftir die nachste (3.) Jahresversammlung 
werden yorgeschlagen und gewahlt: 

1. Die Lehre Ton den Herznenrosen. 

(Die Referenten sind noch zu bestimmen.) 

2. Chronische organische Hirn- und R&ckenmarksaffek- 
tionen nach Trauma. 

(Referent noch zu wahlen.) 

Hierauf werden die folgenden, von dem Vorstand vorgeschlagenen 
Herren zu korrespondierenden Mitgliedern ernannt: 

Prof. F. Raymond, Paris. 

Prof. Brissaud, Paris. 

Dr. Babinski, Paris. 

Prof. Gowers, London. 

Dr. Head, London. 

Prof Byrom-Bramwell, Edingburgh. 

Prof A. Kocher, Bern. 

1) In den nach der Versammlung folgenden Verhandlungen wurde definitiv 
Wien als Versammlungsort 1909 gewahlt. Der Schriftf. 
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Prof. Homen, Helsingfors. 

Prof. Ramon y Cajal, Madrid. 

Prof. Winkler, Amsterdam. 


B. Wissenschaftlicher Teil. 

Vortrage. 

15. Herr Hoche, Die klinische Stellung der Neurasthenie. 

Der Vortragende wirft einen kurzen Blick auf die Entwicklung 
der Lehre von den funktionellen Neurosen, von denen die Epilepsie 
verhaltnismassig am wenigsten von ihrem Besitzstande eingebttsst hat. 
Die Hypochondrie ist so eingeengt, dass fast bloss noch das Adjektiv 
„hypochondrisch“ in seiner besonderen Bedeutung tibrig geblieben ist. 
Einem ahnlichen Schicksale geht vielleicht die Hysterie entgegen, da 
es sehr zweifelhaft ist, ob das, was man am meisten als kennzeicbnend 
fur sie ansah, der hysterische Charakter, fiberhaupt etwas mit Hysterie 
.zu tun hat, oder nicht vielmehr ein blosses Entartungszeichen darstellt 
In der Lehre von der Neurasthenia hat die anfangliche Befriedigung 
zuuehmenden Zweifeln fiber ihre Umgrenzung Platz gemacht. Jen* 
drassikscher Begriff der Neurasthenie, der ohne scharfe Grenzen zur 
Paranoia hinfiberffihrt, ist ebenso abzulehnen, wie die neueste ein- 
seitige atiologische Auffassung seitens der Anhanger von Freud. 
Die franzosische Abspaltung der „Psychasthenie“ von der Neurasthenie 
entspricht unserer deutschen allmahlich durchdringenden Erkenntnis, 
dass alle Zwangserscheinungen, Phobien usw. nicht eigentlich zur Neur¬ 
asthenie, sondern zur Entartung gehoren. Wenn man weiterhin, wie 
dies notwendig ist, die der Hebephrenie angehorenden Falle der jugend- 
lichen Neurasthenie und die leichten depressiven Phasen des zirkularen 
Irreseins abzieht, bleibt eine verhaltnismassig kleine Zahl echter Neur- 
asthenien fibrig, zu denen nicht einmal mehr die auf psychischem 
Wege entstehenden traumatischen Falle mit gutem Gewissen gerechnet 
werden konnen. Fur die verbleibenden reinen Falle der Neurasthenie 
darf der psychische Faktor nicht iiberschatzt werden; ffir sie handelt 
es sich sicherlich um korperliche Veranderungen, nicht im mikrosko- 
pischen, wohl aber im chemischen Sinne. Das Streben nach diagno- 
stischer Reinheit ist keine Pedanterie, sondern von prognostischen und 
therapeutischen Gesichtspunkten aus ein notwendiges Erfordernis. 

Diskussion. 

Herr Erb will nur mit wenig Worten seiner Befriedigung darftber 
Ausdruck verleihen, dass der Redner die Neurasthenie dock nicht, wie das 
neuerdings mehr und mehr belieht wird, ausschliesslich als ein psyclio- 
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genes Leiden ansieht, sondern auch den somatischen Ursachen and wahr- 
scheinlich auch somatischen, wenn auch molekulfiren Stdrungen einen ge- 
wissen Raum lasst und nicht alles bloss der neuropathischen Belastung und 
der von Haus aus minderwertigen Beschaffenheit des Nervensvstems auf- 
laden will. Erb ist, durch sehr reiche Erfahrung belehrt, auch heute noch 
der Uberzeugung, dass recht viele F&lle von Neurasthenie durch grobe 
kdrperliche Schadlichkeiten, tJberanstrengungen, sexuelle Exzesse, toxische 
Einwirkungen mit oder ohne gleichzeitige Berufsttberanstrengungen, Auf- 
regungen, GemOtsbewegungen direkt ausgelost werden, auch bei vollig Ge- 
sunden oder nur wenig nervds Belasteten. Natflrlich wird dies bei Lenten 
mit von Hause aus minderwertigem und „unrQstigem“ Nervensystem 
leichter der Fall sein. — Aber die Berechtigung, daraus nun fiberall eine 
„Psychasthenie“ zu machen und die Neurasthenie eigentlich ganz zu den 
Psychosen zu stellen, geht daraus gewiss nicht hervor. Die Psychothera- 
peuten gehen darin gewiss zu weit und bei aller Anerkennung ihrer zweifel- 
los oft sehr glanzenden Resultate durch psychische Behandlung darf man 
doch die ebenso zweifellosen fttiologischen und pathogenetischen Tatsachen 
nicht einfach ignorieren. 


16. Herr Fedor Krause (Berlin): Erfahrungen bei 26 Rfleken- 
marksoperationen mit Projektionen. 

FQr den chirurgischen Eingriff kommen alle jene Ruekenmarks- 
lahmungen in Frage, bei denen die vollstandige oder teilweise Leitungs- 
unterbrechung durch Yerletzungen oder durch Kompression des Marks 
bewirkt wird. Eine Drucklahmung kann durch jede Raumbeengung 
im Wirbelkanal veranlasst sein, moge es sich urn eigentliche Ge- 
schwulste des Rlicken marks und seiner Haute handeln, oder mogen 
Erkrankungen der Wirbelsaule der verschiedensten Art zu sekundarer 
Kompression ffihren. 

Von den Verletzungen spreche ich heute nicht, ebenso wenig von 
denjenigen Erkrankungen der Wirbelsaule, die wie die Pottsche 
Kyphose ausserlich zur Erscheinung kommen. Meine 26 Operationen, 
iiber die ich bench ten will, beziehen sich auf Kompression des 
Riickenmarks durch Entwicklung fremder Massen innerhalb des 
Wirbel- oder Durakanals. Die 26 Eingriffe wurden an 25 Kranken 
ausgefiihrt, da bei einem vollkommen Geheilten sich zwei Operationen 
als notwendig erwiesen. Geschwiilste der Dura mater oder der weichen 
Haute, die nach dem Riickenmark zu ihr Wachstum nahmen, habe ich 
10 operiert: 6 mal Fibrosarkome, das eine mit myxomatosem Charakter; 
ferner je ein Psammom, ein Lipom, ein Angiom, ein malignes weit 
ausgedehntes Endotheliom. Unter den vom Wirbelkorper ausgehenden 
4 Fallen von Tumorbildung befinden sich je ein Enchondrom und eine 
Exostose, die ich mit dem Meissel entfernen konnte; zwei Sarkome — ein 
myologenes Sarkom und ein periostales weiches Rundzellensarkom — er- 
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wiesensich als inoperabel; beidiesen beiden Operationen handeltees sich 
nur am Druckentlastung durch Laminektomie und F ortnahme alles erreich- 
baren Geschwulstgewebes. Solitare Tuberkel sind zweimal vorgekommen 
und exstirpiert worden; wegen tuberkuloser Schwarten habe ich zwei¬ 
mal, wegen syphilitischer einmal operiert. Die merkwfirdigen Er- 
scheinungen der chronischen Meningitis serosaspinalis habe icb 5 mal, 
die der akuten einmal gefanden. 

Am Halsteil des Rfickenmarks habe ich 8 mal operiert und dar- 
unter 7 mal die Dura geoffnet. In zweien dieser letzteren FaUe habe 
ich den Bogen des Epistropheus entfernen miissen und gerade diese 
beiden schwersten Falle heilen sehen. Ich wfirde nach meinen jetzigen 
Erfahrungen kein Bedenken tragen, auch den hinteren Bogen des 
Atlas zu resezieren und in Verbindung mit der Fortnahme der Urn- 
gebung des Foramen occipitale magnum die Medulla oblongata frei- 
zulegen. 

Ich erwahne dies ausdrftcklich, weil Schultze-Bonn eine kom- 
primierende Geschwulst in der Hohe des Atlas richtig diagnostiziert, 
aber dem Chirurgen nicht zur Operation ttberwiesen hah Der Eranke 
starb, und die Sektion ergab das fQr die Operation denkbar gttnstigste 
Objekt, ein extradural sitzendes abgekapseltes und ausschalbares Fibrom. 
Dieser Eranke hatte gerettet werden konnen. 

Am Brustteil des Marks habe ich 14 mal operiert, 12 mal mit 
Spaltung der Dura mater, am Lendenteil 5 mal, hier nur zweimal mit 
Eroffhung der Dura. 

Von meinen Eranken sind 8 im unmittelbaren Anschluss an die 
Operation gestorben und zwar im Eollaps 4, davon 3 ohne wesent- 
lichen Blntverlust; 2 Falle betrafen Operationen am Halsmark, je einer 
die Eroifnung des Brust- und Lendenteils; in alien Fallen war die 
Dura mater in ganzer Lange der Wunde gespalten worden. Der Tod 
erfolgte ferner an Pyelitis einmal nach 8 Tagen, an Pyelitis mit Bron¬ 
chopneumonia einmal nach 5 Tagen; einmal aus unbekannter Ursache 
am 11. Tage nach der Operation bei geheilter Wunde — die Sektion 
wurde verweigert —, einmal an Meningitis purulenta. Bei diesem 
letzten Eranken bestand Dekubitus und Blasenlahmung mit Jauchung; 
urn die Geschwulst zu entfernen, mussten der 5.—10., im ganzen also 
6 Brustwirbelbogen entfernt werden. Wahrend der ersten 5 Tage war 
der Verlauf durchaus normal, am Abend des 6. Tages trat unter 
Schtittelfrost Fieber ein; die Infektion ist also erst sekundiir vom 
Dekubitus, dem jauchigen Urin und den fortdauernd durchnassten 
Verbanden aus erfolgh 

Was nun zunachst die Neubildungen der Rtickenmarkshaute au- 
langt, so bemht der grosse Fortschritt in den ope rati ven Ergelmissen 
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zu einem gewissen Teil allerdings auf Vervollkommnung der Wund- 
behandlung und chirurgischen Technik. Aber einen mindestens 
ebenso grossen Einfluss mlissen wir den ausserordentlichen Errungen* 
schaften auf diagnostischem Gebiete zuschreiben, die das letzte Jahr- 
zehnt uns gebracht, und zwar bezieht sich das nicht allein auf die 
Diagnose der Rtickenmarksgeschwtilste an sich, sondern ganz wesent* 
lich auf die Sicherheit, mit der es in vielen Fallen gelungen ist, die 
genaue Lage des Tumors zu bestimmen (Hohen- oder Segment- 
diagnose). Denn fur das operative Eingreifen handelt es sich um 
die Kenntnis des Wirbelbogens, unter dem die Geschwulst gesucht 
werden soil. Hat doch der Chirurg nur einen Wegweiser, der ihn 
bei seinem Vordringen in die Tiefe leitet, das ist der seinem Geftlhl 
allein zugangliche Domfortsatz. Mit jener Erkenntnis ist unserem 
operativen Eingreifen der kOrzeste Weg vorgezeichnet; die Operation 
ist ja um so weniger verletzend, je geringer die Zahl der zu ent- 
fernenden Wirbelbogen wird. Wir mlissen also wissen, wie die Lage 
der einzelnen Rfickenmarkssegmente zur Lage der betreffenden Wirbel 
sich verhalt Die Segmente liegen stets hoher als die die gleiche Zahl 
tragenden Wirbel, und zwar wird der Unterschied um so grosser, je 
weiter wir von oben nach unten gehen; ausserdem sind ziemlich be- 
trachtliche individuelle Schwankungen vorhanden, wie Reid nach- 
gewiesen hat. 

Nun sollen ja, der Ubersichtlichkeit wegen, stets mindestens zw,ei 
Wirbelbogen — ausgenommen hochstens die Lendenwirbelsaule — 
entfemt werden. Wenn sich aber die Geschwulst seitlich im Ligamen- 
tum denticulatum entwickelt hat, so muss man, um zu ihr uberhaupt 
gelangen zu konnen, das RUckenmark nach Spaltung der Dura mater 
emporheben, und das kann mit der notwendigen Schonung nor ge- 
schehen, wenn es in weiterer Ausdehnung freigelegt ist Die Wirbel¬ 
bogen opfere ich stets; es ist eine vollig unntitze Erschwerung der 
Operation, wenn man darauf ausgeht, die Bogen zu erhalten. Die 
Stutzfahigkeit der Wirbelsaule erleidet selbst durch Entfernung von 
7 Bogen, wie ich es bei einem 38jahrigen Kranken mit gutem Erfolg 
habe ausfuhren mlissen, keine wesentliche Einbusse. 1st der Wirbel- 
kanal eroffnet und das epidurale Fett in der Mittellinie eingeschnitten 
und samt den Venenplexus stumpf zur Seite geschoben, so liegt die 
Dura mater spinalis frei zutage. Handelt es sich um eine extra- 
durale Geschwulst, so wird sie schon jetzt erkennbar und kann nach 
gehoriger Erweiterung des Zuganges zum Wirbelkanal entfernt werden. 
So habe ich ein vom 6. Halswirbelkorper ausgehendes Enchondrom 
mit dem Bildhauermeissel ans seinem Knochenl)ett ausgegraben. Haben 
wir es aber, wie gew'uhnlich, mit einer intradural gelegenen Neubildung 
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zn tun, so erscheint die Dura meist blaulich und stark gespannt, 
Pulsation pflegt zunachst nicht sichtbar zu sein. 

Aber auch wenn die Dura normal erscheint, soli sie unter alien 
Umstanden in gleicher Weise, wie ich dies am Gehim fordere, geoffnet 
werden, vorausgesetzt, dass keine extraduralen Veranderungen vorliegen, 
die das Krankheitsbild erklaren. Dreimal habe icb jetzt schon Kranke 
wiederum operieren miissen, bei denen hervorragende Chirurgen — 
der eine sogar zweimal bei demselben Kranken — vergeblich ein- 
gegriffen hatten, weil sie an der Dura Halt gemacht; in zweien dieser 
Falle habe ich einen intraduralen Tumor exstirpiert, in dem dritten 
Falle die schweren, weiter unten zu besprechenden Veranderungen 
der Arachnitis chronica gefunden. Ich'muss es fBr einen technischen 
Fehler erklaren, die Dura nicht zu eroffnen ausser in Fallen, in denen 
obige Vorbedingung erfQllt ist Wenn die Dura pralle Spannung auf- 
weist, kann man ohne ihre Eroffnung nur selten einen Schluss auf 
das Bestehen oder Fehlen eines intraduralen Prozesses ziehen. Zu- 
weilen sieht man den intraduralen Tumor bereits durch die Dura 
hindurch, oder man ffthlt ihn als Harte. Oberhalb und unterhalb der 
Geschwulst — ich habe beides beobachtet — kann die Dura Pulsation 
aufweisen. 

Eroffnet man sie nun mit dem Messer, so spritzt klarer Liquor 
cerebrospinalis haufig in starkem Strahle hervor; bei Erweiterung des 
Schnittes mit der Schere ergiesst sich zuweilen der Liquor im Strom, 
die grosse Wundhohle sofort fiillend und iiberschwemmend, und nach 
Absaugen mit der Spritze vollzieht sich dieser Vorgang wohl ein 
zweites und drittes Mai. 120 g Flussigkeit habe ich in einem Falle 
aufgefangen, aber noch ein grosser Teil ging verloren. Wenn der 
Strom sich erschopft hat, wird die Dura mater in ganzer Ausdehnung 
der Wunde in der Langsrichtung gespalten, und nun zeigt sich in 
gunstigen Fallen sofort die Neubildung, wenn sie namlich hinten 
liegt, auch dann haufig nur in einem kleinen Bezirk. Eine Er¬ 
weiterung der Wunde und die Fortnahme noch eines oder mehrerer 
Bogen wird nicht selten erforderlich. 

Liegt die Geschwulst seitlich nach dem Ligamentum denticulatum 
hin, so fallt ganz am Rande des Marks, wie ich es erlebt, ein schmaler 
langer Streifen durch seine etwas ins Graurotliche spielende Farbe auf. 
Durch einen untergefuhrten stumpfen Haken muss das Riickenmark 
von der Seite her ein wenig in die Hohe gehobeu werden, dann quillt 
an jener Stelle die Geschwulst, welche zwischen Riickenmark und Dura 
fest eingeklemmt gewesen war, aus der Tiefe hervor. 

Die Arachnoidea zieht nicht selten vora Riickenmark ohne Greuze 
auf die Geschwulst iiber und umgibt sie mit einer Art Kapsel; wenn 
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jene dann mit der Schere eingeritzt ist, lasst sich die Neubildung samt 
Kapsel leicht vom Marke stumpf ablosen. Die Dura muss in der 
ganzen Ausdehnung des Tumors, in der sie mit ihm verwachsen ist, 
mit der Schere entfernt werden. 

Die Neubildung liegt in einer entsprechenden Grube des Rficken- 
marks; dieses erscheint bier plattgedrlickt, nimmt aber nach Entfernung 
der Geschwulst wieder mehr seine ruudliche Gestalt an, obschon es 
an dieser Stelle zunachst erheblich diinner bleibt als der unmittelbar 
daruber und darunter befindliche Abschnitt. Erstaunlich ist es, wie 
schnell die tiefen Hohlungen, welche das Geschwulstbett darstellen, in 
einzelnen Fallen sich bereits wahrend der Operation unter unseren 
Augen verflachen. Wenn wir einen derartigen Kranken einige Tage 
nach dem Eingriff zur Sektion bekommen, so ist selbst von sehr 
tiefen Mulden keine Spur mehr wahrzunehmen. Ebenso ist die Re- 
generationsfahigkeit des Riickenmarks eine uber alles Erwarten grosse; 
ich habe zweimal bei Mannern von 24 und 28 Jahren, die infolge einer 
intraduralen Geschwulst im Halsmark an alien vier Gliedmassen so gut 
wie vollstandig gelahmt waren, in wenigen Wochen und Monaten 
Wiederkehr fast aller Funktionen eintreten sehen. 

Die Rhckenmarksoperationen werden, wenn irgend moglich, am 
zweckmassigsten in einer Zeit ausgefiihrt. 

Besonders ungiinstig siud die Falle von intramedullarer Ge- 
schwulstbildung; der Tumor kann das Rtickenmark auf so grosse 
Ausdehnung hin in Mitleidenschaft gezogen haben oder so diffus 
infiltriert sein, dass eine Exstirpation sich als unmoglich erweisfc. 
Kleine und eingekapselte intramedullare Geschwtilste sind aber der 
Exstirpation sehr wohl zugangig; denn ich habe bereits zweimal — 
und zwar beide Male mit Ausgang in Heilung — eine Langsinzision 
von 2 bis 3 cm Ausdehnung genau in der hinteren Kommissur ins 
Ruckenmark ausgefiihrt und das eine Mai eine erbsengrosse Cyste, 
das andere Mai einen bohnengrossen Erweichungsherd eroffnet. In 
gleicher Weise wlirde ich bei exakter Diagnose auf eine intra¬ 
medullare Neubildung einschneiden. In jenen Fallen handelte es sich 
nm schwere Rfickenmarkslahmungen mit alien Erscheinungen der 
iutravertebralen Geschwulstbildung, bei denen die Operation nur 
derbe, die Dura sowohl wie die Arachnoidea und Pia in sich fassende 
Schwarten als Ursache der Kompression ergeben hat. Die Kranken 
sind von den sehr ausgedehnten Operationen, bei denen ich alle 
narbigen Massen exzidiert, genesen; bei einem Manne musste ich 
dazu 7 Bogen im Dorsalteil entfernen. Auch die Lahmungen haben 
sich ganz wesentlich gebessert. 

Isolierte Tuberkelbildungen rniissen ebenso wie Gummata, 
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die Kompressionserscheinungen hervorrufen und auf spezifische Be- 
handlung nicht reagieren, operativ entfernt werden. Wie bekanntlich 
alte gummose Prozesse der Knochen, Haut und Zunge am raschesten 
durch chirurgische Eingriffe heilen, so soil man auch am Zentral- 
nervensystem — am Gebirn sowobl wie am Rlickenmark — nicht 
warten, bis durch die Kompression die Nervenelemente in unheilbarer 
Weise vemichtet sind, sondem sich zur richtigen Zeit zur Operation 
entschliessen. 

Es gibt nun eine Reihe yon Fallen, in denen die Entwicklung 
des Leidens sowohl, als die vorhandenen Krankheitserscheinungen auf 
eine das Rlickenmark komprimierende Masse bindeuten, in denen aber 
die Laminektomie als alleinige oder wenigstens hauptsachliche Ursache 
for die bedeutenden Storungen eine ortlich umschriebene, unter starkem 
Druck stehende Ansammlung von Liquor cerebrospinalis aufdeckt 
(Meningitis serosa spinalis). In 3 anderen Fallen fanden sich 
mehr oder weniger ausgedehnte Schwarten an den Riickenmarks- 
hauten des Dorsalteils. Meine operativen Erfahrungen haben gelehrt, 
dass auch bei Wirbelkaries die Erscheinungen der Rtickenmarks- 
kompression nicht bloss durch die kyphotischen Verschiebungen der 
Wirbelkorper, nicht bloss durch die Anfiillung des Wirbelkanals mit 
Granulationen und Eiter bedingt zu sein brauchen. Auch die sekundar 
eintretende Liquorstauung in begrenzter Ausdehnung kann ihr Teil 
dazu beitragen, die Ruckenmarkslahmungen hervorzurufen oder 
wenigstens zu vervollstandigen. 

Gewiss ist es sehr auffallend, wie sich eine solche Liquoranhaufung 
und Liquorspannung an einer ganz bestimmt umschriebenen Stelle 
der Rnckenmarkshaute ausbilden soli. Denn hier erfolgt in der Norm 
der Flflssigkeitsaustausch sehr rasch; aber unter pathologischen Ver- 
haltnissen konnen mechanische Veranderungen, seien es Verlagerungen 
oder Verklebungen und Verwachsungen, z. B. entziindlicher Natur, eine 
Ursache fflr die Liquorstauung in einem umschriebenen Bezirk, sagen 
wir z. B. zwei- bis dreifacher Bogenhohe. abgeben. Daraus folgt zu- 
gleich, dass der Liquor cerebrospinalis, wie man friiher wohl annahm. 
nicht ausschliesslich von den Plexus chorioidei, sondern zum Teil 
wenigstens auch von der Arachnoidea abgesondert wird. 

Die Erkrankung der Arachnoidea fiihrt aber nicht bloss zu Adha- 
sionsbildungen und vermehrter Exsudation, es muss zugleich auch die 
Resorptionsfahigkeit des Arachnoidealgewebes an den erkrankten Stellen, 
wenn nicht ganz aufgehoben, so doch wenigstens vermindert sein 
(Arachnitis adhaesiva circumscripta). Durch die Lumbalpunktion 
kann die Diagnose nicht gekliirt werden. ebensowenig durch Punktiou 
an der Stelle der Kompression. 
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Aasser der chronischen Form dieser Rfickenmarkslahmung gibt 
es auch eine akute Oder subakute, welche durch eitrig-nekrotisierende 
Knochenprozesse im Wirbelkanal hervorgerufen wird. Die Analogie 
zu der letzteren Form besitzen wir in der von den Ohrenarzten soge- 
nannten Meningitis serosa cerebralis, ich mochte hinzusetzen acuta, 
wie sie bei eitrigen Prozessen des Mittelobrs und der benachbarten 
Knochenteile vorkommt, bier meiner Meinung nacb nur ein fortge- 
leitetes entziindliches Odem darstellt und alle Erscbeinungen der sep- 
tiscben Meningitis Oder des Hirnabszesses vorspiegeln kann. Die 
Operation deckt dann Eiterung im Cavum tympani, im Antrum und 
den Mastoidzellen auf, wobl aucb einen perisinuosen extraduralen Abs- 
zess. Der Schlafenlappen des Gehirns bietet starke Duralspannung 
und keine Andeutung von Pulsation. Hirnpunktionen aber ergeben 
nirgends Eiter, sondem nur klaren Liquor, der unter starkem Druck 
noch nacbtraglich aus den Punktionsoffnungen ausstromt Nacb ope- 
rativer Entfernung aller erkrankten Gewebe verscbwinden die schweren 
Hirnerscbeinungen. Ebenso kann an der Wirbelsaule und am Rficken- 
mark eine akute, auf engeu Baum begrenzte Liquorstauung durch 
eitrige Knochenveranderungen an der Wirbelsaule hervorgerufen werden, 
wie ich das beobachtet habe; auch hier werden wir den Prozess als 
fortgeleitetes entzfindliches Odem auffassen dflrfen. 

Da bei beiden Formen — der akuteren sowohl wie der chronischen 
— die spontane Riickbildung nach meinen Erfahrungen nicht vor¬ 
kommt, so bleibt als Therapie nur die Laminektomie librig; zugleich 
soil dann bei nicht eitrigen Prozessen die Dura mater eroffnet werden, 
und zwar ist dies um so mehr erforderlich, als wir bis jetzt kein 
Mittel besitzen, die Meningitis serosa spinalis ex arachnitide chronica 
oder, wie man die Affektion sonst nennen will, von den Rfickenmarks- 
tumoren zu unterscheiden. 


Diskussion. 

Herr Scliultze (Bonn) teilt mit, dass der letzte Fall von Tumor gegen- 
ttber dem Dorsalmark, den Herr Kollege Garre operierte und liber den 
or kurz berichtete, vdllig gekeilt wurde. 

Herr Nonne: Man soli immer, auch wenn sich der extradurale 
Tumor findet, die Dura erdffnen uud soil suchen, ob in erreichbarer Hohe 
ausserdem ein intraduraler Tumor sitzt. In einem Fall N.s fand sich, 
nackdem der diagnostizierte extradurale Tumor exstirpiert war, noch ein 
intraduraler, anatomisch gleichartiger Tumor intradural nur wenig hoher. 

Es gibt auch Falle, <lie das voile Bild des komprimierenden Riicken- 
marktumors bieten, die bei der Laminektomie nichts Abnormes zeigen und 
nach der Operation allmahlich vdllig ausheilen. Zu dieser Bemerkung wird 
N. durch die Beobachtung eines einsclilagigen Falles veranlasst. 

Herr Siegmuud Auerbach: Da Herr Krause wieder Ober Kollaps- 
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tod bei Rfickenmarksoperationen berichtet hat, so mochte ich heute, wie 
schon im vorigen Jahre auf den Vorschlag von Brodnitz zurQckkoramen, 
bei Eingriffen auch am Rfickenmark prinzipiell zweizeitig zu operieren, 
wie man das jetzt allgemein bei Hirnoperationen zu tun pflegt, d. h. in 
der ersten Sitzung nur zu skelettieren oder zu skelettieren und die in 
Frage kommenden Wirbelbdgen zu entfernen und in der zweiten Sitzung 
den Duralsack zu erdffnen. Ferner mdchte ich mir erlauben, for die F&Ue 
vonumschriebener Meningitis serosa die BezeichnungHydromeninx vorzu- 
schlagen analog der Hydrocele oder dem Hydrosalpinx, da es sich ja um 
ein abgesacktes Exsudat der Arachnoidea handelt, nicht aber um eine dif¬ 
fuse EntzQndung. 

17. Herr 0. Vulpius (Heidelberg): Erfolge der orthop&disch- 
chirurgischen Behandlung schwerer Kinderiahmungen. 

Die Lahmungstherapie hat in den letzten Jahrzehnten grosse Fort- 
schritte gemacht, zu denen die Orthopadie ein gut Teil beitragen konnte, 
und zwar sowohl die mechanische wie die chirurgiscbe Orthopadie. Der 
orthopadische Apparat bat trotz aller konstruktiven Verbesserungen 
seine Nachteile, insbesondere schadigende Einflusse auf Zirkulation und 
Muskeln. Die chirurgiscbe Orthopadie will den Apparat entbehrlicb 
ruachen unter anderen durch die Arthrodese, die Sehnentiberpflanzung, 
die Nervenplastik. 

Die Arthrodese ist indiziert bei totaler Lahmung und frQhestens ein 
Jahr nach Eintritt der Lahmung. Wie ist das anatomische Resultat? 
Man erzielt meist solide fibrose oder ossare Ankylose mit wunderbarer 
Neuanordnung der Knochenstruktur. Das funktionelle Resultat ist 
meist gut, bisweilen genugt eine einzige Arthrodese, um ein Bein wieder 
stQtzfahig zu machen. Erstaunliches leistet die Schulterartbrodese, die 
Schulte rgurtelmuskulatur hebt darnacb Scapula plus Arm. Schattenseite 
der Arthrodesenoperation ist die Zerstorung eines an sicb gesunden 
Gelenkes. Idealeres erstrebt die Sehnentransplantation. Sie ist indi¬ 
ziert bei partieller Lahmung, wenn genugend viel gesunde Muskulatur 
neben der gelahmten liegt. Schwieriger fast als die Operation ist die 
richtige Aufetellung des Operationsplanes. 

Das anatomische Resultat ist nicht ganz vollkommen, das funktio- 
nelle um so gunstiger, je umschriebener die Lahmung, je funktions- 
verwandter der Kraftspender ist. Der Unterschenkel eignet sich beson- 
ders gut ftir die Operation, auch der Quadricepsersatz gelingt meist. 

Die Glutaallahmung ist in letzter Zeit ebenfalls erfolgreich ange- 
griffen worden. An Arm gelingt der Ersatz des Deltoides gelegentlich; 
ich konnte den Biceps durch den halben Triceps, den Extens. digit, 
durch andere Streckmuskeln ersetzen. Neustens ist die Nervenplastik 
als Konkurrent aufgetreten. Zweifellos zeitigt sie Erfolge ahnlich wie am 
Facialis-Accessorius-Hypoglossus, so auch an Extremitatennerven, wie 
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auch einige eigene Operationen zeigten. lm ganzen ist sie nooh zu sehr 
Experiment, als dass sie die Sehnennberpflanzung heute schon ersetzen 
konnte. Mit diesen Methoden konnen wir die einfachen umscbriebenen 
Lahmungen erfolgreich behandeln, ibnen sind aber aucb die schweren 
Lahmungszustande beider Beine zuganglich, die KrGcken- und Hand- 
ganger, die „Rutscher“ verschiedener Typen, von denen wir ca. 40 zu 
operieren Gelegenheit batten. Kombination verschiedener Operationen 
in mehreren Sitzungen ist notig, um den schonen Erfolg zu erzielen, 
dass diese Krnppel zu „Fussgangem tt werden. 

Demonstration von 10 auf diese Weise geheilten Handgangern, 
deren Behandlung 2—15 Jabre zuruckliegt. 

Die orthopadisch-chirurgische Lahmungsbebandlung ist ein wich- 
tiger Bestandteil der moderaen ErOppelfnrsorge geworden, Neurologen 
und Ortbopaden baben bier ein neues und dankbares Arbeitsfeld arzt- 
licher und sozialer Fursorge vor sich. 


18. Herr Otto Marburg (Wien): Die Adipositas cerebralis. 
Ein Beitrag znr Kenntnis der Pathologie der Zirbeldrftse. 

Die grundlegende Beobacbtung Alfred Frohlichs aus der Poli- 
klinik von Frankl-Hocbwart bat der Akromegalie einen neuen 
dieser fast gleichwertigen Symptomenkomplex zur Seite gestellt, ich 
meine die Adipositas universalis mit Genitalatrophie. Wenn auch 
schon vor Froblich eine ganze Reihe ahnlicher Beobachtungen vor- 
lagen und Paul Schuster bereits den Gedanken aussprach, dass diese 
trophische Storung cerebraler Natur sei, so bleibt es docb unbestritten 
Erohlichs Verdienst, diese Symptome als selbstandige erkannt und 
auf die Hypophyse bezogen zu haben. Die Folgezeit gab Froh- 
lich grosstenteils Recht, allein gerade die Beziehung auf die Hypo¬ 
physe sollte nicht unwidersprochen bleiben. Erdheim, der eine zu- 
sammenfassende Darstellung der Adipositas gab, hat, nachdem er den 
Charakter vieler dieser Hypophysengeschwlilste als Plattenepitbelial- 
tumoren von den Hypophysengangresten ausgehend festgelegt, einen 
von Frohlich abweichenden Standpunkt eingenommen. Er bezog die 
Adipositas nicht auf die Hypophyse, sondem auf das Infundibulum, 
in welchem er eine Art trophisches Zentrum annimmt. Er stlitzt 
diese Annahme durch zwei Beobachtungen. Die erste, die von 
Berger, erwies das Gevvebe der Hypophyse wohl normal, sie war 
aber im ganzen plattgedrtickt. Die zweite Beobachtung ist die von 
Selke. Sie ist so fliichtig und unvollstandig, dass sie als Beweis fftr 
eine so weitgehende Behauptung keineswegs gelten kann, wenn aucb 
vermerkt ist: „An der Hypophyse lassen sich keine besonderen Ver- 
iinderungen nachweisen u . Diesen zwei Fallen wurden spater zwei weitere 
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angefugt, die Beobachtungen von Bregman und Steinhaus sowie 
die von Bartels. Bei ersterer handelt es sich um einen so grossen 
Tumor, dass dereelbe den 3. Ventrikel vollstandig erfullte, nach ruck- 
warts den Aquadukt yerschloss, nach yome zu in die Seitenyentrikel 
wucherte. Dabei drangte er das Chiasma nach vorne und unten. Es 
ist wohl kaum anzunehmen, dass ein so machtiger, das Infundibulum 
f&llender Tumor die Hypophyse vollstandig unverandert gelassen hat. 
Im zweiten Falle, dem von Bartels, besteht tatsachlich eine direkte 
Schadigung der Hypophyse durch eine Cyste dieser im Hinterlappen. 
Den bekannten Fall Madelungs, eine Schussverletzung der Hypo- 
physengegend, in dem das Rontgenbild die Kugel in der Nahe der 
Hypophyse zeigte, hier hereinzuziehen geht schon gar nicht an, denn 
hier weist der klinische Befund der Hemiplegie auf eine Pedunculus- 
lasion, spricht also fur einen ausgedehnten basalen Prozess, dessen 
Cbarakter, ob Blutung oder Entziindung, kaum festzustellen ist, der aber 
in jedem Falle zu schweren narbigen Veranderungen fQhren musste. 

Wenn also die Intaktheit der Hypophyse in diesen Fallen suppo- 
niert wird, so sieht man aus dieser objektiven Darstellung docb, dass 
solche Falle keineswegs geeignet sind, die Beziehung der Adipositas 
zur Hypophyse umzustflrzen. Aber selbst, wenn man sie gelten lasst 
und annimmt, dass lediglich das Infundibulum verletzt war, so konnte 
es sich denaoch um eine indirekte Schadigung der Hypophyse handeln 
durch Zerstorung der das Infundibulum passierenden Drusennerven. 
Der Umstand, dass es daneben infundibulare Tumoren ohne jedes 
trophische Symptom gibt, fallt hier wohl weniger ins Gewicht. 

Immerhin blieb Erdheim mit seiner Theorie in der Hypophysen- 
gegend, wahrend in allerjtingster Zeit sich insbesondere Tandler und 
Gross sowie Schdller bemuhten, die Ursache der trophischen Sto- 
mngen aus dem Gehirn in die Genitalorgane zu verlegen. Letzterer 
spricht auf Grand zahlreicher Falle der Literatur von einem primaren 
Dysgenitalismus, wahrend die ersteren neue objektive Beweise fur den 
Einfluss der Geschlechtsdrtlsen auf das Korperwachstum durch Studien 
an den Skopzen erbringen. Speziell was den Fettansatz anlangt, lasst 
sich dies sowohl experimentell als auch durch Untersuchungen am Men- 
schen — es genflgt der Hinweis auf das Klimakterium — ohne wei- 
teres erweisen. Von grosser Wichtigkeit ist dabei, dass bei den Ge- 
schlechtsdrtisen sowobl die generativen als die Zwischenzellen Leydigs 
fiir das Wachstum von grosser Bedeutung sein sollen. Versucht man 
nun diese eben angefuhrten Untersuchungen flir den in Rede stehen- 
den Symptomenkomplex zu verwerten, so zeigt sich, dass von den 32 
Fallen hypophysarer Adipositas nur 12 Genitalatrophie besassen. Selbst 
wenn man annimmt, dass von den iibrigen 20 ein Teil, vielleicht der 
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grossere, ungenau untersucht wurde, so lasst sich doch nicht leugnen, 
dass es genauest durchforschte Falle gibt, die trotz starker Adipositas 
intakte Genitalien aufwieseu. 

AUerdings fallt bei der Dnrchsicht dieser hypophysaren Beobach- 
tungen ins Auge, dass zwei Lebensalter besonders bevorzugt erscheinen, 
das der genitalen Evolution und das der genitalen Involution. Man 
darf aber nicht vergessen, dass diese Angaben nur mit allergrosster 
Vorsicht verwertet werden diirfen, weil meistens fiber den Beginn des 
Leidens, den Beginn der Fettsucht und der Veranderung der Ge- 
schlechtsdrfisen sehr wenig sichere Daten vorliegen. Nur eines ist als 
sicher hinzustellen. Das ist der Beginn der Adipositas erst nach dem 
Manifestwerden der Himtumorsymptome, der bei vielen Fallen ver- 
merkt ist und doch sehr ffir eine innige Beziehung von Adipositas 
und Hypophyse spricht. Bei objektivster Kritik lasst sich fiber diesen 
Punkt schwer hinauskommen, trotzdem es keinesfalls fraglich ist, dass 
eine innige Beziehung zwischen Hypophyse und G-eschlechtsdrfisen be- 
steht, Sicher ist das eine, dass man bei der Adipositas nicht stets 
von primarem Dysgenitalismus wird sprechen dfirfen, vielleicht eher 
von sekundarem, da es nicht auszuschliessen ist, dass die Entartung 
der Hypophyse eine, wenn auch nicht anatomische, so doch funktio- 
nelle Schadigung der Geschlechtsdrnsen und damit eine durch diese 
bedingte Fettsucht herbeiffihrt Ffir die Annahme der hypophysaren 
Genese des Fettes spricht vielleicht noch der Umstand, dass es Falle 
gibt, wo schwere Genitalatrophie trotz Hypophysentumors keine Fett¬ 
sucht zur Folge hat, oder wo anfangliche Adipositas in Kachexie 
ttberging (Finkelnburg, Nazari, Rath). 

Wenn man diese letzteren Falle mit Bezug auf die Hypophyse 
untersucht, so zeigt sich, dass die Druse vollsandig vemichtet ist, was 
fur die anderen Falle, wo es sich mitunter nnr um leichte Schadigungen 
handelt, keineswegs gilt. Insbesondere der Rathscbe Fall ist hier 
sehr lehrreich, da der Patient im Anfange adipos, wahrend der Krank- 
heit 57 Pfund an Gewicht einbfisste. Hier war die Hypophyse kom- 
plet zerstort. Dabei sei hier schon bemerkt, dass die Geschwulstart fur 
das Zustandekommen des Symptomenbildes, wie dies von Aschkanazy 
in anderen Fallen von Wachstumsstorung angenornmen wurde, keinerlei 
Bedeutung hat, dass bei objektivster Kritik lediglich die Schadigung 
der' Hypophyse das Gemeinsame der Falle ist. Am schwersten aber 
fallt fur die hypophysare Genese der Wachstumsstorungen der Aus- 
fall des operativen Eingriffes ins Gewicht Denn sowohl bei Schloffer 
als auch bei v. Eiselsberg-v. Frankl wird von einem Rnckgang 
der Symptome berichtet, wie ibn Hochenegg auch bei der Akrome- 
galie nach der Operation zeigen konnte. 
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Wenn man demnach die Falle von Adipositas und Genitalatrophie 
bei Hypophysisaffektion zusarnmenfasst, so ergeben sich drei Gruppen: 
1. einfache Adipositas, 2. Adipositas mit Genitalatrophie, 3. ein- 
fache Genitalatrophie. Allen drei gemeinsam ist die Schadigung der 
Hypophyse, inkomplet in den ersten heiden Fallen, komplet im 
3. Falk Wenn man also nach dem vorher Gesagten den Dyspitui- 
tarismus f&r die Wachstumsstorungen gelten lasst und hier die ein- 
wandfreiesten Befunde der Akromegalie mit heranzieht, so lassen sich 
fhr die Hypophysissch&digungen, seien sie nun organisch oder funk- 
tionell, drei Gruppen aufstellen: der Hyperpituitarismus, der Veran- 
lassung zur Akromegalie gibt, der Hypopituitarismus als Ursache der 
Adipositas universalis, event. Dystrophia adiposo-genitalis, der Apitui- 
tarismus als Ursache schwerer Kachexien. Letzteres etwa vergleiohhar 
der thyreopriven Kachexie, wie denn uberhaupt Schilddruse und Hypo- 
physe viele Beziehungen aufweisen. 

Die wenigen Beobachtungen, die eine Kombination von Drttsen- 
erkrankungen (Hypophyse, Thyreoidea, Genitalien oder Hypophyse, Ne- 
benniere) aufweisen, sind hier vollig belanglos, wenn man nicht viel- 
leicht die gelegentlichen Hinweise, dass die Adipositas myxodem- 
ahnlichen Charakter besitzt, dahin verwerten wollte, dass es sich dabei 
auch um eine fanktionelle Schadigung der Thyreoidea haudeln konnte. 
So lagen die Verhaltnisse, als ich folgende Beobachtung machte: 

Ein 9 Jahre altes Madchen war vor nahezu acht Monaten an den 
Erscheinungen eines Himtumors erkrankt. Gleich nach Beginu des 
Leidens bemerkten die Eltern eine Zunahme des Korperfettes, die 
schliesslich exzessive Grade annahm. Andere Anomalieu des Wachs- 
tums wurden nicht bemerkt. Als das Kind in meine Beobachtung 
kam, zeigte sich ein hydrocephales Cranium und eine machtige Adi¬ 
positas, besonders an der Brust und am Bauche. Die objektive Un- 
tersuchung ergab in Atrophie flbergegangene Stauungspapille, leichte 
Ataxie der oberen Extremitaten, links etwas starker als rechts, schwere 
Ataxie der unteren Extremitaten, die zudem noch etwas spastisch 
waren, links eine motorische Schwache der oberen Extremitat, rechts 
Herabsetzung des Bauchhautreflexes, Steigerung des Patellarreflexes, 
Fussklonus, Babinski. Da ausserdem noch Adiadochokinesis und 
Asynergie cerebelleuse bestand, und da ferner die fruhzeitig aufge- 
tretene Stauungspapille auf die hintere Schadelgrube hinwies, so wurde 
von mir die Diagnose eines Kleinhirntumors gestellt, der im Wurra 
dorsal sitzt und auf die linke Kleinhirnhalfte tibergreift; deswegen 
dorsal sitzt, weil bulbare Symptome, insbesondere der bei seitliehem 
oder tieferem Sitze unausweichliche Nystagmus fehlte und weil die 
rechtsseitige Hemiplegie einer Pyramidenliision der linken Seite ent- 
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spricht, der Seite der Kleinhirnlasion, wofur die leichte motorische 
Schwache der linken oberen Extremitat beweisend schien. Die wahrend 
der Krankheit aufgetretene Adipositas sprach nicht dagegen, hatte doch 
Anton auf Kleinhimaffektionen mit Fettsucht bingewiesen, Eduard 
Mllller, Bregman und Steinhaus Analoges veroffentlicht. Auch 
den Nothnagelschen Fall eines Vierhngeltumors mit Adipositas zog 
ich heran, der vollkommen analog meiner eigenen Beobachtung war, 
nur durch die Beteiligung der Augenmuskeln auf den Vierhfigel verwies. 

Die radiologiscbe Untersuchung zeigte die Hypophysengegend frei, 
die Schadelknochen aber so verdfinnt, dass ein Bersten des Schadels 
zu befurchten war. Man hatte deshalb eine Palliativtrepanation vor- 
genommen (v. Eiselsberg) und zwar fiber dem Kleinhirn. Dieselbe 
wurde zweizeitig gemacht Bei der zweiten Operation wurde die Dura 
gespalten, der Tumor gesucht, aber nicbt gefunden. Es trat darnach 
Exitus ein. Die Obduktion ergab nun den uberraschenden Befund 
eines Tumors der linken Vierhfigelgegend, der von unten her den linken 
Oberwurm und die angrenzende Kleinhirnpartie komprimierte; nach 
vome zu auf das linke Pulvinar iiberging, nach hinten zu den vor- 
deren Vierhfigel nicht wesentlich fiberschritt Dagegen war der Tumor 
dorsal warts gegen die Zirbel vorgedrungen und hatte diese in sein 
Bereich einbezogeu. Der Tumor erwies sich beim ersten Anblick als 
ein Gliom. Die histologische Untersuchung jedoch ergab, dass er 
eine zusammengesetzte Geschwulst bilde, an der sich echtes Zirbelge- 
webe, ferner das Ependym, weiter der Plexus chorioideus und schliess- 
lich die Glia beteiligte. Es fand sich bei der Obduktion des weiteren 
eine Andeutung kolloider Struma sowie ein leichter lymphatischer 
Status. Dagegen hat die genaueste Untersuchung der Korperdrfisen 
sonst nichts Pathologisches ergeben, insbesondere nichts Abnormes 
in den Genitaldrfisen und nichts Abnormes in der Hypophyse. Auch 
das Infundibulum wurde in Serien gescbnitten und erwies sich, ab- 
gesehen von dem Hydrocephalus, intakt. 

Worauf ist nun hier die Fettsucht zu beziehen? Es geht wohl 
nicht an, die leichte Schilddrfisenschwellung dafur verantwortlich zu 
machen, ebensowenig, wie den Status hypoplasticus, insbesondere dann 
nicht, wenn man annimmt, dass der letztere angeboren oder frfih er- 
worben ist und dass die Adipositas erst in dem Beginn der Tumor- 
bildung auftrat Und weiter scheint mir durch den hiiufig erhobenen 
Befund eines Status hypoplasticus (Bartel) bei den verschiedensten 
Krankheiten die Bedeutung desselben keine so hervorragende mehr, als 
man bisher annahm. Auch die Eduard Mullersche Anschauung, die 
eine indirekte Sehadigung der Hypophyse pladiert, durch den grossen ffir 
Hydrocephalus des 3. Ventrikels bedingt, lasst sich hier kaum ver- 
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treten, da die Hypophyse in meinem Falle weder eine Formverande- 
rung zeigte, noch in ihrer histologischen Struktur irgend eine Ver- 
anderung aufwies. Alle diese Befunde der Drttsen wurden yon einem 
so bedeutenden Kenner wie Erdheim erboben und bestatigt. 

Worauf ist nun in dem vorliegenden Falle die trophische Storung 
zu beziehen? Es liegt nahe, in erster Linie an die Druse zu denken, 
welche tumoros entartet ist, die Zirbeldruse. Es ist nicht das erste 
Mai, dass trophische und Wachstumsstorungen auf die Zirbel als aus- 
losendes Moment bezogen werden. Ich selbst habe, um das kurz 
yorweg zu nehmen, echte Hypertrophie des Gehims mit leichter Zirbel- 
veranderung beschrieben und konnte auf analoge Falle yon Bernar- 
dini, Middlemas und wohl auch M. Neumann (2. Fall) hinweisen. 
AUgemeiner bekannt aber durfte jene eigenartige Beobachtung yon 
Oestreich und Slavyk sein, bei der ein 4 Jahre alter Knabe voll- 
kommen entwickeltes Genitale bot, ausserdem adipos war und eine 
betrachtliche Entwicklung der Mammae zeigte. Es fand sich eine 
Zirbelgeschwulst, und die Autoren fassten die genitale Hypertrophie 
als Folge dieser Geschwulst auf und bezeichneten das Ganze als par- 
tielle Akromegalie. Wenn der Fall vereinzelt geblieben ware, so 
hatte man immerhin an eine gleichzeitige anatomisch nicht nachweis- 
weisbare Veranderung der Hypophyse denken konnen, die das Krank- 
heitsbild yeranlasste. Eine Durchsicht der Literatur jedoch ergab, 
dass ahnliche, wenn auch nicht so fortgeschrittene Veranderungen sich 
in (einem Fall yon Gutzeit, einen 7 3 / 4 Jahre alten Knaben betreffend, 
fanden, und ebensolches auch yon Ogle bei einem 6 Jahre 'alten 
Knaben berichtet wird. Auffallenderweise handelt es sich iiberall dort 
um teratoide Geschwulste, und Askanazy versuchte deshalb die geni¬ 
tale Hypertrophie auf diese Teratome zu beziehen. Die Wachstums- 
steigerung, fnhrt er aus, sei durch den Tumor bedingt, der wie ein 
Foetus in foetu wirke. Es ist aber dabei auffallig, dass diese Ver¬ 
anderungen sich gerade in jener Zeit finden, wo die Zirbel noch voll- 
kommen funktionsfabig ist, namlich vor oder im 7. Jahre. Der Fall 
von Gutzeit, die alteste der Beobachtungen, der bereits ins 8. Lebens- 
jahr fallt, zeigt diese Veranderungen am wenigsten. Die anderen 
Falle von Teratomen der Zirbel betreffen Patienten in der Pubertat 
oder nicht lange danach. Man findet hier kaum eine Bemerkung von 
genitaler Hypertrophie, vielleicht mit Ausnahme des Falles von Feil- 
chenfeld, der frtihzeitige Masturbation bei seinem 18jahrigen Patienten 
hervorhebt, ahnlich wie dies Biancone in exzessivem Malle von einem 
jugendlichen Patienten mit Vierhtigeltumor berichtet. Allen diesen 
Fallen ist weiter gemeinsam, dass die Geschwulst die Zirbel bis auf geringe 
Reste zerstort, dass aber immerhin echtes Zirbelgewebe noch erhalten ist. 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



120 I- Zweite Jahresversammluug der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 

Eine zweite Gruppe yon Wachstums- oder trophischen Storungen 
bei Zirbelgeschwfilsten hat bisher keinerlei Beachtung gefunden. Ich 
meine die Adipositas, die in meinem Falle bestand und die, wie ich 
mich uberzeugen konnte, auch von anderen Autoren gelegentlich be- 
merkt wurde. Allerdings lassen diese Falle, was die anatomische 
Untersuchung anlangt, im Stich und nur die genaue Untersuchung 
meines eigenen Falles setzt mich in den Stand, hier moglichst ob- 
jektiv zu bleiben. Der erste Fall von Adipositas bei Tumoren, die 
eine Beteiligung der Zirbel wahrscheinlich machen, ist der von Noth- 
nagel. Hier ist freilich von Zirbel nichts erwahnt, allein die ganze 
Beschreibung des pathologischen Befundes lasst keinen Zweifel fiber 
deren Mitbeteiligung aufkommen. Nothnagel hebt dabei die starke 
Adipositas im Gegensatze zur Schwache der Muskulatur hervor. Sehr 
interressant ist ein zweiter Fall von Daly. Der Kranke war „five 
stone heavier at his death than on his admission". Dies, trotzdem es 
sich angeblich um ein Carcinom gehandelt. Weitere Falle sind von 
Kny und Konig erwahnt, doch scheint mir bei letzterem der Alko- 
holismus des Patienten fiir seine Fettsucht mit verantwortlich. Ob die 
Falle von Fal'ckson und Coats hierher gehoren, die als gedunsen, 
full and puffy, bezeichnet werden, ist nicht zu entscheiden. Sicher aber 
ist dies fiir die klinische Beobachtung Eduard Mullers (3.Fall), wo 
schon die Blicklahmung nach oben, die so haufig bei Vierhfigeltu- 
moren erwahnt wird, einen Hinweis auf die Gegend der Zirbeldrllse 
enthalt und wo die sonstigen Symptome sich vollig gleich verhielten 
wie in meinem Fall. Auch hier bei der Adipositas erscheinen die 
jugendlichen Alter bevorzugt, nur der Fall von Konig mit dem Al- 
koholismus ist fiber 40 Jahre alt. Mangels genauer anatomischer Be- 
funde ist es schwer, in den vorliegenden Fallen fiber den Zustand der 
Zirbel Genaueres auszusagen. Wenn ich von der eigenen Beobachtung 
ausgehe, so mochte ich meinen, dass sich hier eher eine Vermehrung 
des Zirbelgewebes findet als eine Atrophie, und ich glaube, dass auch 
das Carcinom Dalys der ganzen Schilderung nach eher ein Adenom 
der Zirbel, also auch eine Vermehrung der Drfisensubstanz ist. Allein 
ich wfirde nicht wagen, auf Grund der vorliegenden Beobachtungen 
eine Vermehrung des Zirbelgewebes sicher mit der Adipositas in Ver- 
bindung zu bringen, obwohl dies am wahrscheinlichsten scheint. 

Noch einer dritten Veranderung muss hier gedacht werden, die 
gleichfalls als trophische Storung angeffihrt wird. Ich meine die 
schwere Kachexie, eventuell mit Dekubitus. Ich finde sie in 6 Fallen 
besonders verzeichnet, merkwfirdigerweise alles Falle mit totaler Zir- 
belzerstbrung (Forster, Massot, Gowers, Nothnagel, Nieden, 
Olge [1. Fall]). Ja, es liisst sich sogar eine weitere Analogic dieser 
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Kachexie mit jener bei Hypophysenaffektion zeigen, indem der Fall 
Hempels sich genau so verhalt wie jener von Rath: anfangs Adi- 
positas, spater Fettatrophie bei einem Carcinom der Zirbeldriise. Sind 
beide Drftsen erkrankt, wie bei Finkelnbnrg, so bestebt allgemeine 
Entwicklungshemmung mit Genitalatrophie, wiewohl letztere auch bei 
Zirbeltumoren mit gleicbzeitiger Thyreoideaveranderung und Thy- 
muspersistenz vermerkt wird (M. Neumann). Henrot hat auch bei 
echter Akromegalie Zirbelvergrosserung gefunden. 

Uberblickt man nun die Ergebnisse dieser Vergleiche, so zeigt 
sich, dass bei Zirbelaffektionen drei Arten von Wachstums- oder tro- 
phischen Storungen (von den vasomotorischen sei hier abgesehen) vor- 
kommen: 1. die vorzeitige Genitalentwicklung oder die genitale Hy- 
pertropbie, 2. die Adipositas universalis, 3. Kachexie. Wenn man 
nun die genannten Storungen auf die Zirbel als Ursache beziehen 
will, wenn man einen Dyspinealismus anerkennt, so kaun man die 
genitale Hypertrophie als Hypopinealismus, die Adipositas am ehesten 
als Hyperpinealismus, die Kachexie als Apinealismus bezeichnen. Es 
ergibt sich damit ein gewisser Gegensatz zur Hypophyse. Hier ist 
der Hyperpituitarismu8 wachstumsfordernd, der Hypopituitarismus aber 
zur Adipositas fohrend. Der Apituitarismus scheint dem Apinealis¬ 
mus gleich. 

Es ist einleuchtend, dass es mir keinesfalls beifallen wird, die Be- 
deutung der Zirbeldriise mit jener des Hirnanhanges in Parallele zu 
setzen. Insbesondere gilt dies f&r die Wachstumsstorungen, die an- 
scheinend nur in fruhester Kindheit sich aussern, einer Zeit, wo die 
Zirbel funktionsfahig ist. Aber es unterliegt keinem Zweifel, dass sie 
auch Qber f diese Zeit hinaus eine gewisse Funktionsfahigkeit besitzt 
und mit in die Wechselbeziehungen der Drusen ohne Ausfiihrungs- 
gang eingreift. Wie sie ihre bescheidene Rolle erfOllt, ist schwer zu 
sagen. Wenn man von der Fettsucht ausgeht, so kann es sich bei 
diesen cerebralen Adipositaten wohl nur um Verlangsamung des Zell- 
stoffwechsels im Sinne Noordens handeln. Selbst bei den Polyphagen, 
die gelegentlich vermerkt werden, ist die eingebrachte Nahrungsmenge 
immer in keinem Verhaltnis zur Korpergewichtszunahme. Die Adi¬ 
positas bedeutet demnach eine Entwicklungshemmung, wahrend die 
anderen Wachstumsstorungen als Entwicklungssteigerung bezeichnet 
werden mtissen. 

So fallt denn auch der Zirbeldriise, die einstmals nach Descartes 
Sitz der Seele war, und die eine exakter denkende und beobachtende 
Zeit zu einem Organ, dem Wurmfortsatz vergleichbar, herabgewtirdigt 
hatte, wiederum eine, wenn auch nicht bedeutungsvolle, so doch immer- 
hin bemerkenswerte Rolle im Haushalte des menschlichen Organismus zu. 
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19. Herr Brauer (Marburg): GehirnYerSnderungen nach Com* 
motio cerebri. 

Bei einem durch Sturz verletzten Kranken, der uur eine schwere 
Commotio cerebri erlitten hatte, blieben psychische Symptome (melan- 
cbolische Verstimmung usw.) zuruck. Die Diagnose konnte auch durch 
mehrere Himpunktionen nicht aufgeklart werden. Die Sektion ergab 
weder Blutungen noch Reste von solchen nach Herderkrankungen, 
vielmehr eine diffuse Sklerosierung und Atrophie des Gehirns. Vor- 
tragender glaubt, das dass Trauma nur einen schon vorhanden ge- 
wesenen Prozess verschlimmerte, der vielleicht auf eine 7 Jahre zuvor 
durcbgemacbte Influenza zurlickzufuhren war. (Ausfuhrliche Veroffent- 
lichung erfolgt spater.) 


20. Herr Hermann Schlesinger (Wien) spricht zur Frage der 
Encephalo-myeIiti8 disseminata u. der aknten mnltiplen Sklerose. 

Ein siebenjahriger, bis dabin gesunder Enabe erkrankt an Mor- 
billen und ist wahrend dieser Erkrankung tief benommen, erholt sich 
aber wenige Tage nach Abklingen des Exanthems. Im Laufe der 
nachsten Wochen Sehstorungen, Lahmuogserscheinungen an den unteren, 
spater an den oberen Extremitaten. Trotz zeitweiligem Rflokgang 
Progression der Erkrankung: Blasen-Mastdarmstorungen, sensible Lah- 
mungen an den unteren Extremitaten, Parese und Ataxie an den 
oberen. Es traten Augenmuskel- und Facialislahmungen hinzu, Parese 
von Bulbarnerven, sehr erschwerte, zuletzt fast unverstandliche Sprache, 
Horstorung, fast komplete Amaurose, zunehmende Demenz. Exitus 
zehn Monate nach Beginn der ersten Symptome. Verlauf der Affek- 
tion mit Ausnahme der Dauer eines intercurrenten Erysipels und der 
terminalen Pneumonie fieberlos. 

Die Autopsie ergab das Vorhandensein sehr zahlreicher grosser 
und kleiner Herde im Bereiche des Rbckenmarks, der Medulla oblon¬ 
gata, des Gross- und Kleinhirns. Die Herde sind von verschiedener 
Beschaffenheit. In einigen derselben sind die nervosen Elemente fast 
vollkommen zugrunde gegangen, die Gefasse machtig erweitert, ihre 
Adventitialscheiden mit Fettkornchenzellen erflillt, die Glia ist stark 
gewuchert. Sie sind ebenso wie die anderen Herde scharf begrenzt 
und halten sich durchaus nicht streng an die Gefassverteilung. Eine 
grosse Zahl von anderen Herden weist einen ganz eigenartigen Cha- 
rakter auf. Makroskopisch bieten sie, namentlich an Weigert-Pal- 
Praparaten ein ahnliches Bild wie bei multipler Sklerose dar. Aber 
schon bei mikroskopischer Betrachtung sieht man einen grossen Teil 
der normalen Struktur, wenn auch nur schattenhaft erhalten, die Faser- 


Digitized by 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jahresversammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. 123 

bfindel sind oft deutlich kennbar, jedoch erscheinen bei guter Farbung 
an den veranderten Stellen die FaserzOge ganz blass, kaurn gefarbt 
und ist der Kontrast gegenuber den unveranderten Stellen beinahe so 
ausgesprochen, als bei der echten multiplen Sklerose. Solche „Mark- 
schattenherde" sind sowobl im Rdckenmark als im Hirnstamme 
in grosser Zahl vorhanden. Im Bereiche dieser Herde sind die meisten 
Achsenzylinder von einem sebr dtinnen Markmantel umgeben; es sind 
nur relativ wenig freie Achsenzylinder nachweisbar; Ganglienzellen sind 
nicht zugrande gegangen oder schwer verandert. Es finden sich 
zahlreiche „Markschattenherde u im Riickenmark und im Hirnstamm, 
auch im Kleinhirn. Mitunter grenzen sie unmittelbar an Herde mit 
volligem Schwund yon Nervensubstanz an. 

Es handelt sich auch hier, wie aus dem Fehlen umfangreicherer 
Degenerationen und der Verfolgung von unveranderten Faserztigen in 
die Markschattenherde und aus denselben hervorgeht, um diskonti- 
nuierlichen Zerfall der Markscheide. Dieser Zerfall betrifft aber 
nur die ausseren Lagen des Markmantels und verschont die inneren 
langere Zeit 

Der Umstand, dass grosse Teile der Querschnitts die gleichen 
Veranderungen aufweisen, die Anordnung der Faserztige nicht gestort 
ist, dass man den direkten tj bergang von normalen Fasern in Mark- 
schattenfasern beobachten kann und umgekehrt, spricht gegen die 
Deutung, dass es sich um neugebildete Fasern handle. 

Der Befund spricht fur die Ansicht Marburg's, dass bei der mul¬ 
tiplen Sklerose sich im zentralen Nervensystem ein Prozess abspiele, 
der der periaxialen Neuritis von Gombault-Stransky analog ware. 

Der beobachtete Fall dQrfte der multiplen Sklerose zuzu- 
rechnen sein. Dafur sprechen die Multiplizitat der Herde im Him 
und Rfickenmark, die regellose Ausbreitung derselben auf grauer und 
■weisser Substanz, die oft symmetrische Anordnung der scharf be- 
grenzten Herde, der diskontinuierliche Zerfall der Markscheiden in den 
Herden, die relativ geringfugigen sekundaren Degenerationen bei 
ziemlich langer Dauer des Leidens, die massige Schadigung der Gan¬ 
glienzellen und die starke Gliawucherung in den alteren HerdeD, das 
Vorhandensein reichlicher nackter Achsenzylinder in denselben. Auch 
der klinische Verlauf mit der fruhzeitigen Beteiligung des Opticas, den 
Remissionen und schubweisen Exazerbationen, der Disproportionalitat 
zwischen klinischem und anatomischem Befunde sprechen fdr multiple 
Sklerose. 

Jedoch handelt es sich um einen atypischen Fall, der zur 
multiplen Encephalomyelitis hiniiberleitet und der fiir die Annahme 
einer entzundlichen Genese der multiplen Sklerose verwertet werden darf. 
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Rasch verlaufende multiple Sklerose ist bisher im Kindesalter 
kaum je beobachtet worden; der jungste von Henschen beschriebene 
Fall war 14 Jabre alt Vielleicht erklart dies, dass bisher analoge 
anatomische Befunde, insbesoudere die Markschatteuherde, nicht er- 
hoben worden sind. 1m klinischen Bilde war ein wesentlicher 
Unterschied gegenfiber den sogenannten akuten multiplen Skle- 
rosen nicht vorhanden; der gleiche Verlauf mit schubweisen Ver- 
schlimmerungen und Besserung einzelner Symptome, das starke Her- 
vortreten motorischer Lahmungserscheinungen an den unteren Extre- 
mitaten, die Sehstorungen und Beugemuskellahmungen. 

Der Beginn unmittelbar nach Morbillen (wie bereits ofters 
beobachtet, Marburg), das Fehlen von Entwicklungsanomalien am 
Zentralnervensystem oder vorausgegangener Storungen, die deutlich 
erkennbaren entzundlichen Erscheinungen an den jiingeren Herden 
sprechen eher gegen den endogenen Ursprung der Erankheit 


21. Herr C. v. Monakow (Zurich): Dber die Lokalisation von 
Oblongataherden. 

Es ist dem Vortr. an fremdem und eigenem (6 mikroskopisch 
studierte Falle) Material aufgefallen, dass bisweilen bei relativ aus- 
gedehnten, aber ortlich scharf begrenzten und vorwiegend lateral 
gelegenen, event, sogar beiderseitigen Oblongataherden (besonders bei 
langsam sich entwickelnden) Dysphagie, Dysarthrie und ernstere 
Respirationsstorungeu vermisst werden, oder wenn sie sich, zumal 
bei akuten Herden, einstellen, was bei verschiedener Lokalisation und 
schon bei einseitigem Herdsitz geschehen kann, sie sich relativ rasch 
dagegen vollig verlieren konnen. Vortr. rechnet diese Symptome 
(bei Herden mit Freilassung der grauen Massen an der Rautengrube) 
im Prinzip zu den sog. Initialerscheinungen (dnrch Femwirkung, 
resp. Diaschisis bedingt), denen er die bei angemessener Lokalisation 
in der Oblongata ziemlich konstanten Wurzel-, Kern- und Strang- 
symptome als im Prinzip residuare gegeniiberstellt Ubrigens konnen 
sich von diesen manche bei stabilen Herden auch noch bessem. 

Zur Illustrierung der prinzipiellen Verschiedenheiten der ort- 
lichen Lasionsfolgen bei Oblangataherden (Wurzel-, Kern- und Strang- 
symptome einerseits, Sympathicus- und assoziative Symptome, dann 
eigentliche Fernwirkungen andererseits) berichtet der Vortragende fiber 
folgenden Fall, durch welchen unter anderem auch aufs neue be- 
statigt wird, dass ortliche Zerstorung im Areal des aberrierenden 
Seitenstrangbiindels (v. Monakow) und der benachbarten 
lateralen Partie der Form, retie, sowie der spinalen Quintus- 
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wurzel(Hohe: mittleres Drittel der unteren Olive) zu einem typischen, 
ziemlich stabilen Symptomenkomplex ftihrt: alternierende 
halbseitige Thermanalgesie bei Erhaltung der ubrigen Ge- 
fuhlsqnalitaten, verbunden mit sympath. Ophthalmoplegie, 
Areflexie im Gebiet der gegenuberliegenden Kopfhalfte 
(Cornea, Gaumen usw.) und part, cerebellarer Ataxie (van Oordt, 
Wallenberg, Ladame, v. Monakow, Rossolimo, Breuer und 
Marburg, Eduard Muller. Oppenheim). Bei unvollstandiger Zer- 
storung konnen sich diese Erscheinungen teilweise bessern. 

Dieser Fall betrifft einen 52jahrigen, fruher gesunden Herrn, bei 
dem nach vorausgehenden Erscheinungen der cerebellar. Ataxie zuerst 
am 19. XII. 06, dann 6 Wochen spater je ein heftiger, mit Erbrechen 
und Singultus verbundener Schwindelanfall sich einstellte. Nach dem 
ersten Anfall trat linksseitige (r. Gesichtshalfte; r. Ptosis), nach dem 
zweiten rechtsseitige (L Gesichtshalfte; Stirn und Schlafe frei) alter¬ 
nierende Thermanalgesie auf, die auf der linken Seite und im 
Gesicht partiell zuruckging, auf der rechten Seite aber dauernd 
komplet blieb. Nach jeder Attacke trat eine schwere Dysphagie, Dys- 
arthrie, rascher Puls, Verlust beider Patellar- und Achillesreflexe 
(Atonie bei Erhaltung der spontanen Motilitat), nach dem zweiten 
auch noch Erstickungsanfalle und Urinretention auf; die cerebell. 
Ataxie wurde vorttbergehend schlimmer, — aber selbst nach dem 
zweiten Schwindelanfall verloren sich alle diese associativen 
bulb. Symptome nach mehreren Tagen dagegen vollig und 
stellten sich erst nach mehreren Wochen mit dem Koma wieder ein, 
als Pat. den Folgen einer Probetrepanation erlag. Es waren namlich 
zu jenen ortlichen Symptomen noch Kopfschmerzen, ortliche Klopf- 
empfindlicbkeit des Schadels, halbseitige Blickparese nach rechts und 
Stauungspapille hinzugetreten, so dass ein raumbeschrankender Herd 
in der 1. hinteren Schadelgrube angenommen wurde. Bei der Operation 
entleerte sich viel cerebrospinale Flfissigkeit, ein Tumor war aber nicht 
zu finden. Es handelte sieh urn einen „Pseudotumor“ (Nonne). 

Bei der Sektion fand sich Thrombose, resp. Obliteration in beiden 
hinteren Kleinhimarterien (vgl. auch Wallenberg) und im weiteren 
in der r. und 1. Obiongatabalfte ziemlich symmetrisch, wenn auch auf 
ungleicher Hohe (rechts im Bereich des unteren, links des mittleren 
Drittels der unteren Olive) je ein encephaler Defekt, der im wesent- 
lichen das Areal des aberrierenden Seitenstrangbtindels (Go- 
werssches, cerebrospinales, „spinothalamisches“ BGndel), der spinalen 
Quintuswurzel und der lateralen Abt.derForm. retie.einnahm. 
Rechts war letzteres Feld sowie die dorsale Quintuspartie 
nur partiell geschadigt. tlberdies fand sich im linken Kleinhirn 
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ein ca. pflaumengrosser, alterer oberflachlicher Herd im Lob. quadran- 
gularis. Brficke frei. 

Der Vortragende nimmt an, dass die teilweise Besserung der 
Tbermanalgesie auf der linken Korperhalfte sich anatomisch dadurch 
erklaren lasst ; dass die ventrolaterale Partie der Format, retie. 
(Fasc. spinothal.?) reebts in viel weniger ausgedehnter Weise er- 
griffen war als links. Die Leitung fCkr Schmerz und Tempera- 
tar aus der contralat. Korperhalfte ware somit vorwiegend in das 
Gebiet des dem Gowersschen Bfindel medial anliegenden 
Feldes der Form, retie., event, auch in dieser unterzu- 
bringen. 

Als direkte Folge der Unterbrechung der spinal. Quintuswurzel 
ist die Areflexie im Gesicht (Cornea) und im Gaumen zu betrachten, 
wogegen die Thermanalgesie im Gesicht wohl auf die L&sion der zen- 
tralen Quintusfasern (Mitlasion derj Subst. gel. Rol.) zurflckgefuhrt 
werden muss. 

Das vorfibergehende Schwinden der Patellarreflexe und der Achilles- 
sehnenreflexe, das nach jedem Schwindelanfall beobachtet wurde, ist 
als eine typische Diaschisiswirkung auf den spinalen Reflexbogen zu 
betrachten. 


22. Herr Hugo Starck, Karlsruhe: Zur Pathologic der Hypo- 
physistumoren. *) 

Der Vortragende benchtet fiber 3 Falle von Hypophysistumoren, 
darunter ein Gumma der Hypophysis und 2 maligne Tumoren. 

1. Frau A. Y. 39jahr. BUdhauersfrau, vom 14. II. 07—22. IX. 07 
im Krankenhaus. Eine Schwester gelahmt und psycbisch abnorm. 
Zwischen 23. und 28. Lebensjahr hatte sie epileptiforme Anfalle. Mit 
24 Jahren verheiratet. Vom 28. Lebensjahr blieb die Periode ffir 
immer aus. 1899 wurde sie augenleidend, schwachsichtig, zuerst auf 
dem linken Auge, dann auf dem rechten. 

Vom 7. I.— 5. II. 01 in Augenklinik von Hofrat Dr. Distler- 
Stuttgart. Gesichtsfeldprfifung: Aussengrenzen ftlr Weiss intakt, fur 
Farben bis zum Fixierpunkt eingeengt. 

Opticus: Rechts temporale Abblassung und atroph. Excavation, 
links weit vorgeschrittene Atrophie des Nerv. opt. mit deutlich atro- 
phischer Excavation. Diagnose von Dr. Wildermuth-Stuttgart: Ta¬ 
bes dorsalis. Diagnose des Hofrat Distler: Atrophia nervi optici 
completa, wahrscheinlich Tabes, doch nicht typische Tabesatrophie. 

Bald nach der Entbindung Veranderung des Gesichtsausdruckes: 

1) Autoreferat. Die Arbeit foljrt ausfiihrlieh in dieser Zeitsclirift. 
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Grimassieren. Intelligenzabnahme. Wurde seit Blindheit angstlich, 
lag yiel zu Bett, stand allmahlich nicht mehr.auf. Liegt nun seit 2 
Jahren stets. Auch das psychische Verhalten anderte sich. Mitunter 
ganz vemunftig, redet oft wirres Zeng, benimmt sich kindisch. 1st 
mit ihrem Zustand ganz zufrieden, hat jedoch am ganzen Korper auf- 
fallende Uberempfindlichkeit. Seit % Jahr Incontinentia urinae et alvi. 

Status: Mittelgross, gut ernahrt, anamisch. Abnormer Ge- 
sichtsausdruck, blode, stark gedunsenes Aussehen. Stark vorspringende 
Augenhocker, Jochbeine, etwas Prognathie. Sensorium klar, weiner- 
liche Stimmung. Erhebliche Hyperasthesie am ganzen Korper. Ge- 
dachtnis, Intelligenz normal. Puls, Atmung normal. Liegt stets in 
Seitenlage mit angezogenen Beinen, kann aber jede Lage einnehmen. 
Gang mlihsam, ohne charakteristische Storung. Geruch, Geschmack 
normal. 

II. III. IV. Vollstandig blind. Pupillen weit, reaktionslos. Augen- 
muskeln normal. Komplete Sehnervenatrophie. V. normal, ebenso 
VI.—XIL Muskulatur nicht abnorm; rohe Kraft in Beinen gleich 
Null; Tonus in Beinen etwas erhoht, ebenso im Vorderrm. Kein 
Oppenheim, kein Babinski. Hyperalgesie von Haut, Mnskeln, Knochen. 
Sensibilitat normal. Blase, Mastdarm meist gelahmt. Innere Organe 
normal. Temperatur normal. Puls 72—83. Lumbalpunktion nor- 
maler Liquor. 

Verlauf: 1. Psychisches Verhalten sebr wechselnd. Kindi- 
sches Benehmen. Weinen — Lachen — dann wieder normal. AU- 
mahliche Demenz; bloder Gesichtsausdruck — anffallendes, unaufhor- 
liches Grimassieren. Ab und zu massiger Kopfschmerz. 2. Sehner¬ 
venatrophie. 3. Abasie. 4. Zunehmende Spasmen in Beinen, be- 
sonders rechts; spastische Kontraktur beider Beine. R. Babinski. 
5. Allgemeine Hyperasthesie. 6. Incontinentia urinae et alvi. 
7. Voriibergehend Brady cardie und Tachycardie, auch Fieber. 
Sehlafsucht. 

Am 18. IX. 08. Rechte Seitenlage, angezogene Kniee. Jede Be- 
wegung macht Schmerz. Soporos. Schlaft ganzen Tag. Grimassieren. 
Spasmen in beiden Beinen. Spasmen in Armen. L. Babinski, linke 
Pupille eng. 

21. IX. Rechte Hand heisser als linke; an Fingern der rechten 
Rand mehrere bohnengrosse gelbliche Blasen. 

22. IX. Cyanose. An beiden Beinen grosse Blasen. L. Spur 
von Facialisparese. Hohes Fieber. Exitus. 

Diagnose: Tumor d. Hypophysis. 

Sektion: Apfelgrosser Tumor in Hypophysisgegend, der ver- 
schiedene grosse Knollen zeigt, die namentlich auf linker Seite breit- 
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basig aufsitzen und halbkreisfbrmig die linke Gehirnhemisphare in der 
Gegend der Fossa Sylvii drOcken. Graurotes Aussehen, derbe Konsi- 
stenz. Sella turcica perforiert. Das Gbrige Gehirn normal. Rtlcken- 
mark nichts Besonderes. Mikroskopisch besteht der Tumor aus 
kleinen protoplasmaarmen chromophilen Zellen, in sparlichem lockerem 
Stroma gebettet, zum Teil zeigen sie alveolare Anordnung. Grosser 
Gefassreichtum. Starke Zelldegeneration. 

Epikrise: Bemerkenswert ist der Beginn mit der Sehstorung, 
so dass, da dieselbe fUr Hypophysistumoren nichts Charakteristisches 
hatte, die Wabrscbeinlichkeitsdiagnose auf Tabes gestellt wurde. Inner- 
halb yon 2 Jahren trat rasche Erblindung ein. Die Periode blieb mit 
Einsetzen der Krankheit (wie haufig beschrieben) vollstandig aus. Nach 
2 Jahren Stillstand der Krankheit. Erst l / 2 Jahr vor dem Exitus, also 
9 Jahre nach Beginn, treten neue Symptome auf, bestehend in spasti- 
schen Erscheinungen. In den letzten Tagen stellten sich tro- 
phische Hautstorungen ein. 

Es ist fur die Beurteilung des Falles (s. unten) von Bedeutung, 
dass die akromegalischen Gesichtsveranderungen in der Zeit des Ruhe- 
stadiums des Tumor, also zwischen 2. und 9. Jahre, auftraten. 

2. Herr G., 66 jahr. Oberbaurat. Bruder an malignem Abdominal- 
tumor f. Patient gesund bis 1889. Damals Abducenslahmung, die 
trotz Hg-Kur bis zum Exitus 1908 bestehen blieb. In letzten Jahren 
Arteriosklerose. Ebenso Glaukom, besonders rechts, dann auch links. 
1905 Unsicherheit im Gehen und Stehen. Schwache im rechten Arm 
und Bein mit erhohten Sehnenreflexen. 

Von Okt. 1906 an langsam sich einstellende Gesicbtsatrophie 
rechts und herabgesetzte Sensibilitat. 

Jan. 1907 Schmerzanfalle. Ausserordentlich heftige Ciliar- 
neuralgien im rechten Auge. Er empfindet wie vom elektrischen 
Schlag getroffen, es erschOttert ihn durch Mark und Bein; solche 
Schlage treten in rascher Folge Tag und Nacht auf, oft mit nur 
minutenlanger Pausen. Haufig strahlen die Schlage in den Supra- 
orbitalis aus. Da ofters Blut im Stuhl, wurde mehrfach Digitalunter- 
suchung vorgenomraen, mit negativem Resultat. Im Sommer 1907 
Tumorknoten in Leber. 

28. X. 07 Exitus. Sektion: FOnfmarkstttckgrosses Rektumcar- 
cinom. Lebermetastase. Auf sella turcica ein blumenkohlartig wuchern- 
der, ausserst weicher, schwappender, gelappter Tumor von Faustgrosse, 
der sich scharf gegen die auf ihn drGckende Hirnsubstanz abgrenzt, 
zur grosseren Halfte nach rechts zieht, in den Keilbeinknochen ein- 
dringt, denselben zum Teil zerstort. 

Mikroskopischer Befund. Zylinderzellen-Carcinom des Rek- 
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turn. Endotheliom der Hypophysis. Letzteres besteht aus grossen 
Zellen yon epithelialem Charakter mit grossem chromophilen Kern 
in regelloser Anordnung. Das Protoplasma nimmt vielfach keine Farbe 
an, zeigt Vakuolenbildung oder kolloide Umwandlung; vielfach kon- 
fluieren die Zellen in grossen Raumen, 'teils mit Vakuolen, teils mit 
kolloidahnlicher homogener Masse gefhllt Grosser Gefassreichtum, 
reichlich Blutungen. 

.. 3. Frau E. C., 37 jahr. Arbeitersfrau, vom 3. IV. 07—3. IX. 07 im. 
Krankenhaus. Patientin hatte eine normale und dann zwei Totge- 
burten. 1906 wegen linker Kniegelenkentzhndung (? s. unten) im Kran¬ 
kenhaus. Hinkt seitdem mit dem linken Bein. 

Seit Jan. 1907 bettlagerig wegen linkem Bein. Linkes Knie sehr 
schmerzhaft, gerotet, geschwollen; Periode vor 1 1 l i Jahren ver- 
schwundeD. Wasserlassen normal Tiber fruhere Lues nichts bekannt. 

Status: Innere Organe normal. Intelligenz, Gedachtnis normal 
Pupillen reagieren, links weiter als rechts. Augenmuskeln normal. 
Rechts Facialisparese. Linkes Bein im Kniegelenk spastisch kontra- 
hiert. Gelenk geschwollen. Linker Patellarreflex > r., links Fuss- 
klonus, Babinski. Linker Arm im Schultergelenk etwas gehemmt 
Triceps 1. > r. Rechter Arm normal. Rechtes Bein etwas lebhafte 
Reflexe. Allgemeine Hyperasthesie des Korpers. Sensibilitat normal 
Pals, Temperatur normal 

Verlauf: Lumbalpunktion (26.1V.). Druck >, 15 ccm, klar, 
Albumen vermebrt, keine Leukocytose. Injektion von 0,06 Stovain in 
Lnmbalsack. Schlaffe Lahmung beider Beine. Analgesie bis Rippen- 
bogen, Bauchdeckenreflex erloschen, Schlafsucht Nach 2 Stunden 
stellen sich Kontrakturen wieder ein. 

22. VI. 3. Lumbalpunktion: 20 ccm hellgelber Liquor. 3 pro mille 
Albumen, Lymphocytose. 

25. VII. 2. Lumbalpunktion: 20 ccm, Druck )>, hellgelb, 3,5 pro 
mille Albumen, Lymphocytose. 

Augenhintergrund (Dr. Katz). Temporale Papillenhalfte rechts 
blasser als links. Gesichtsfeld, Sehscharfe nicht zu prufen. Stationar 
blieb fast stets die rechte Facialisparese, Spasmen im linken Bein 
und Arm, Kontraktur im linken Knie. Ofters Kopfweh. Erbrechen. 
Schwindel Dabei Temp. 38,5. Die ganze linke Korperhalfte fiihlt 
sich heisser an als die rechte. Ziehende Schmerzen besonders im 
linken Bein. 

Am 18. VIII. Ein epileptischer Anfall. Nach 3 Minuten schlaffe 
Lahmung. 

20. VIII. Schwere psychische Symptome. Melancholie, wcint viel. 
Angstzustande, Gesichtshalluzinationen. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 35. Bd. D 
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23. VIII. Schtlttelfrost mit Cyanose des Gesichts. Kleiner Puls, 
Irregularitat. 

In letzter Zeit allmahlich zunehmendes wachsartiges Aussehen der 
Haut, besonders des Gesichts. Gedunsenheit, besonders der recbten Seite. 

30. VIII. An Handen und Ffissen und Unterschenkeln Blasen- 
bildung, zum Teil mit hamorrhagischem Inhalt. 

1. IX. Urticaria am rechten Oberschenkel. 

3- IX. Exitus. Diagnose: Hypophysistumor und Rindenaffek- 
tion. Meningitis ? 

Sektion. Unter dem rechten Parietale eine 4V 2 cm im Durchmesser 
betragende, stark verdickte Duraplatte. Verwachsung der Dura mit Ge- 
him. Dura sonst verdickt, hamorrhagischer Hydrocephalus externus. 
Hypophysis ungewohnlich, gross, 2 cm Durchmesser, biass, massige Kon- 
sistenz. Anat. Diagnose: Duratumor (Gumma), Pachymeningitis hae- 
morrhagica. Tumor der Hypophysis (Gumma). Mikroskopisch: 
Duratumor =» Granulationsgewebe (Lymphocyten und Plasmazellen), 
ohne Riesenzellen. Ausgedehnte Nekrosen mit stellenweise hyaliner 
Substanz. An Hypophysis sind zwei Schichten zu unterscheiden: eine 
aussere schmale, grauweiss durchscheinende, die unregelmassig gegen 
die zweite Schicht abgegrenzt ist. Diese weissgelb bis gelb, speckig, 
nirgends vollig zerfallen. 

Mikroskopisch enthalt der Tumor noch sparliche Reste von 
Hypophysisfollikeln. Die ganze innere Schicht besteht aus Granula¬ 
tionsgewebe ohne Riesenzellen, das ganz dem Duratumor entspricht. 

Prufen wir die 3 Falle hinsichtlich der Beziehung der Hypo¬ 
physis zur Akromegalie, so ist daran zu erinnern, dass hieruber 
3 Theorien aufgestellt sind: die 1., Marie 1886, nach welcher die 
Akromegalie der Ausdruck einer Verminderung der Hypophysisfunktion 
bedeutet; die 2. von Massalongo 1892, der sich in Deutschland 
hauptsachlich Benda angeschlossen hat, welche annimmt, dass die 
Akromegalie als Ausdruck einer Steigerung der Hypophysisfunk¬ 
tion aufzufassen ist, und 3. die Theorie von Gauthier, Strhmpell 
und Arnold, welche die Akromegalie als Stoffwechselkrankheit auf- 
fassen und die Hypophysisveranderung nur als fundamentales Sym¬ 
ptom ansehen. Unter unseren Fallen waren nur im ersten Fall akro- 
megalische Symptome vorhanden. Es handelte sich ebenso wie im 
zweiten Falle um ein Carcinom, doch war in beiden der Verlauf ganz 
verschieden. Der zweite Fall verlief rasch; im Verlauf von 1—2 
Jahren fiihrte er zum Tode. Wir diirfen daraus schliessen, dass in 
dem stetig progredienten Fall die ersten Veranderungen der Hypo¬ 
physis bereits die einer carcinomatosen Umwandlung waren. Im 
zweiten Fall dagegen war der Verlauf ein etappenweiser: Zunachst 
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traten Augenerscheinungen auf, die im Verlaufe von 2 Jahren zur 
Blindheit fuhrten; damit war gewissermassen ein Abschluss der Krank- 
heit gegeben und erst nach einem Zeitraum von 9 Jahren stellten sich 
von neuem Gehirnsymptome ein. In diesem Zwischenraum entwickelten 
sich auch fast unmerklich die akromegalischen Schadelveranderungen. 

Wir konnen bei der Krankheitsdauer von 11 Jahren wohl mit 
Bestimmtheit annehmen, dass die primare Veranderung nicht in einer 
carcinomatosen, stetig fortschreitenden Umwandlung der Hypophysis 
bestand; es muss sich vielmehr zunachst um eine gutartige Verande- 
rung derselben gehandelt haben, die nach 2 Jahren zunachst zum Ab¬ 
schluss kam und nach 9 Jahren in eine maligne Degeneration iiber- 
ging. Die akromegalischen Veranderungen fallen somit in die Zeit 
der gutartigen Neubildung der Hypophysis, und diese bestand wohl 
in einer Hypertrophie des Organs, einem Adenom, da ja durch das- 
selbe schon die Optici zur Atrophie kamen. Die mikroskopische Un- 
tersuchung ist leider nur wenig geeignet, zur Klarung dieser Frage 
beizutragen, immerhin zeigen die Zellen an mehreren Stellen die 
Zeichen eines alveolaren Baues, was wohl auf die Entstehung von 
adenoidem Boden hinweisen kann. Wir sind deshalb geneigt, auf 
Grand dieser beiden Falle uns mehr der Bendaschen Theorie anzu- 
schliessen, welche besagt, dass Hypertrophie und Hyperfunktion des 
Organs fhr die Entstehung der Akromegalie von atiologischer Be- 
deutung sind. 

Im zweiten Falle, in welchem eine primare carcinomatose Degene¬ 
ration der Hypophysis anzunehmen ist, fehlten alle akromegalischen 
Symptome. Ebenso auch im dritten Falle, wo die mikroskopische 
Untersuchung jede Hyperfunktion der Druse ausschliessen lasst. 

Hier, wo es sich um eine rein degenerative Veranderung des Or¬ 
gans handelt, sahen wir vielmehr Storungen auftreten, die ganz an 
das Krankheitsbild des Myxodems erinnerten. 

In klinischer Beziehung waren vor allem die schweren tro- 
phischen Storungen auffallend, die uns im dritten Falle auf die 
sonst durch nichts begrundete Diagnose Hypophysistumor hinfuhrten. 

Uber klinische, bezw. differentialdiagnostische Einzelbeiten sowie 
fiber das Vorkommen und die Bedeutung des Hypopbysisgumma soil 
in der ausfuhrlichen Arbeit Naheres berichtet werden (Demonstration 
der mikroskopischen und makroskopischen Praparate). 


9 * 
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23. Herr W.Kttmmel (Heidelberg): Otologische Gosichtspoilkte 
bei der Diagnose nnd Therapie tod Erkranknngen der hinteren 
Schftdelgmbe. 1 ) 

Sehr viele Erkrankungen der hinteren Schadelgrube gehen mit 
solchen des Ohres einher. An dieser Stelle soil aber nur von zwei 
Erkrankungsgruppen die Bede sein, die far das Leben verhangnisvoll 
werden, wenn sie nicht rechtzeitig erkannt und operativ behandelt 
werden konnen: die Kleinhirnabszesse, die ja zum weitaus grossten 
Teile durcb Ohreiterungen veranlasst werden, und die Tumoren der 
Acusticusgegend, die regelm&ssig das Gehororgan schadigen und ffir 
deren Operation vielleicht durch die Knochengebilde des Gehororgans 
ein Weg gebabnt werden kann. Es sollen nicbt sowohl Qber eigene 
neue Untersuchungen oder glanzende operative Erfolge berichtet, als 
vielmehr ein "Oberblick fiber die in diesem Kreise recht wenig be- 
kannten Erfahrungen der Ohrenarzte gegeben werden. 

Kleinhirnabszesse sind ja viel seltener als solcbe des Grossbirns, 
sie sind aber auch der Diagnose und Operation viel schlechter zugang- 
lich als die otogenen Scblafenlappenabszesse. Hegener hat das in 
der Heidelberger Ohrenklinik wahrend 10 Jahren beobacbtete Material 
statistisch durcbgearbeitet; dabei ergaben sich, auf rund 5000 chro- 
nische Ohreiterungen, 17 Gross- und 6 Kleinhirnabszesse. Von diesen 
wurden richtig diagnostiziert, operiert und entleert 13 Grosshim- aber 
nur 1 Kleinhirnabszess. Selbst bei richtig gestellter Diagnose gelang 
ferner die Auffindung der Kleinhirnabszesse schwerer als die der Gross- 
himabszesse; bei der Operation wurden 3 Grosshirn- und 2 Kleinhirn¬ 
abszesse nicht gefunden. Schliesslicb entgingen der Diagnose und wurden 
erst bei der Autopsie gefunden 1 Grosshirn-, dagegen 3 Kleinhirn¬ 
abszesse. Der fast ganzliche Mangel charakteristischer Lokalsymptome 
trifft ffir die Scblafenlappenabszesse nicht seltener zu als ffir die Klein¬ 
hirnabszesse, die besondere Erschwerung ffir die Erkennung der letz- 
teren ist vielmehr der Umstand, dass sie fast niemals durch eine direkte 
Ausbreitung der Entzfindung im Knochen bis zur Dura, sondern fast 
immer durch Vermittlung einer Labyrintheiterung veranlasst werden. 
Wenn ein Schlafenlappenabszess vorliegt, kann man sehr haufig bei 
der operativen Behandlung der Mittelohreiterung die Eiterung bis zur 
Dura verfolgen und wird dadurch auf die Vermutung des Hirnabszesses 
hingelenkt. Liegt aber ein Kleinhirnabszess vor, so glaubt man, bei 
der Operation gar zu leicht den ganzen Krankheitsherd freigelegt zu 
haben, obwohl der gefahrlichste Herd im Labyrinth und in dessen 


1) Abgekurzt vorgetragcn. 
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Verbindungskanalen zum Schadelinnern unerkannt bestehen blieb. 
Die Operation kann sogar die fatale Wirkung einer Exazerbation dieses 
intrakranialen Entz&ndungsprozesses herbeiftihren. In neuerer Zeit 
baben wir nun auch die sehr wenig Symptome machenden „lateralen“ 
Labyrintheiterungen viel besser diagnostizieren gelernt, namentlich auf 
Grand der Erfahrung, dass sie in der grosseren Mehrzahl der Falle, 
nach vielen Autoren sogar in alien, die Funktion des Cocblearis wie 
des Vestibularis zerstoren. Wir baben diese beiden Funktionsausfalle 
mit grosser Sicherheit diagnostizieren gelernt. In dieser Richtung sind 
zunacbst zu erwahnen die Untersuchungen von Bezold fur die Coch¬ 
lear isprnfung. Zweifellos ist diese Diagnostik nocb nicbt fertig 
durcbgearbeitet, aber wesentliche Fortschritte sind gemacht. Man kann 
das scbon daraus erkennen, dass die drei altesten Falle der Hegener- 
schen Statistik nicht diagnostizierte Labyrintheiterungen aufwiesen, 
wahrend in zwei von den spateren und in einem, der im letzten Jabre 
noch dazu gekommen ist, die Labyrintheiterung richtig diagnostiziert 
und operativ beseitigt wurde. Nur in einem dieser neueren 4 Falle 
entging die Labyrinthitis der Diagnose. 

Die Feststellung einseitiger Taubheit ist nicht so leicht wie es 
scheinen konnte, und wie wir selbst frnher geglaubt baben. Bezold 
vor allem hat das Scheingehor eines tauben Ohres genau studiert 
Darnach ist die scheinbare untere Grenze der Tonwahrnehmung auf 
dem tauben Ohre stark heraufgeruckt, nach Bezolds Angabe bis in 
die kleine Oktave; bei manchen von unseren Fallen wurden aber noch 
Tone der grossen Oktave gehort. Regelmassig ist nun die Perceptions- 
dauer ftir die tieferen Stimmgabeln stark herabgesetzt, betragt bei 
solchen, die vom normalen Ohr etwa 150 Sekunden lang gehort werden, 
nur wenige, bis 10 Sekunden. Weiter nach oben steigt die scheinbare 
Perceptionsdauer, sie bleibt aber immer sehr erheblich kttrzer als die 
auf der gesunden Seite, und zwar so, dass die Kurve des Horvermogens 
eine stark verkleinerte Reproduktion von der des gesunden, bezw. 
besseren Ohres darstelli Dieses Bild hat uns friiher oft getauscht, 
indem wir nach ihm eine schwere Storung durch Mittelohrerkrankung 
bei einem solchen Ohre annahmen. 

In allerletzter Zeit haben Barany und Voss neben diese muhsame 
und diffizile Untersuchungsmethode eine viel einfachere gesetzt. Er- 
zeugt man in dem gesunden oder besseren Ohr einen starken Larm, 
so wird dadurch das Horvermbgen auf diesem Ohre ausgeschaltet, das 
Ohr kllnstlich taub gemacht, wie wir es durch noch so sorgfaltigen 
Verschluss des Ohres nie fertig bringen konnen. Ist das andere Ohr 
dann taub, so werden die lautesten Tone und Gerausche uberhaupt 
nicht mehr wahrgenommen. Dies Verfahren, flir das Barany einen 
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praktisehen Apparat konstruiert hat, hat jedenfalls den Vorzug grosser 
Einfachheit and Schnelligkeit; es ist aber vielleicht fraglich, ob ge- 
ringe Gehorreste auf einem Ohre dabei zuverlassig nachgewiesen werden 
konnen. Jedenfalls ist nach Bezolds Metbode auch bei normalem 
zweiten Ohre eine sichere Feststellung selbst eines kleinen Gehorrestes 
moglich; das scheint mir ein Fall von Tumor der Acusticusgegend zu 
beweisen, in dem uns diese Feststellung gelang. Schlechte Perception 
der tieferen Tone, wie sie der ganz hochgradigen Schwerhorigkeit ftir 
Sprache auf diesem Ohre gut entsprach, und im Verhaltnis dazu ganz 
unwahrscheinlich gute Perception der hohen Tone, obwohl die obere 
Tongrenze deutlich herabgesetzt war, ermoglichte den Schluss, dass 
auf dem schlechteren Ohre eine sehr schwere Schadigung des Acusti- 
cus als Ursache der Gehorsverminderung angesehen werden durfte. 
Der minimale Gehorrest wurde bei Erzeugung von Larm im anderen 
Ohre wahrscheinlich nicht nachweisbar gewesen sein. 

Die Funktionsprnfung des Vestibularis hat den Otologen viel 
Miihe bereitet. Die ausserordentlich eingehenden, aber auch hochst 
umstandlichen Untersuchungen nach v. Stein, die an meiner und an 
anderen Kliniken, besonders von Hinsberg, fortgesetzt wurden, er- 
gaben leider keine ganz einwandsfreien praktisehen Resultate. Die 
Methode besteht in der Prufung der Fahigkeit zum Stehen, zum Gehen 
und zum Hupfen unter schwierigeren Bedingungen und bei offenen und 
geschlossenen Augen. Vor allera die auffalligen Unterschiede in den 
Leistungen bei offenen und geschlossenen Augen ermoglichen Rfick- 
schliis8e darauf, ob die Labyrinthfunktionen normal waren. Auch 
Drehungen um die Korperachse auf einer Drehscheibe oder einem Dreh- 
stuhl gestatten manche diagnostischen Schlusse. Bei alien diesen Unter¬ 
suchungen liegt aber eine grosse Schwierigkeit darin, dass stets beide 
Labyrinthe zugleich gereizt werden und dass deshalb eventuell die 
Reaktion des normalen das Fehlen der Reaktion am kranken Obre 
verdeckt. Deshalb versuchte ich es nach dem Vorgang der Neurologen 
mit der Auslosbarkeit des galvanischen Schwindels, bezw. Nystagmus. 
Aber auch das ergab keine ganz klaren Resultate, offenbar deshalb, 
weil dabei ebensogut der funktionsfahig gebliebene Stamm des Vesti¬ 
bularis wie das ausser Funktion gesetzte Labyrinth gereizt wird. Ein- 
wandsfreie Resultate scheint aber Baranys Metbode zur Auslosung 
des vestibularen Schwindels und Nystagmus durch thermische Einfltisse 
zu ergeben. Sie ist iiusserst einfach: Man spiilt das zu untersuchende 
Ohr mit Fliissigkeit aus, die etwas kiihler, resp. heisser als die Korper- 
temperatur ist. Dann tritt, je nachdem das Trommelfell erhalten oder 
zerstort ist, mehr oder weniger rasch beiderseits Nystagmus von be- 
stimmter Richtung auf. "Wir beobachten bei Vestibularerkrankungen 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jatuesversammlung der tiesellschaft Deutscher Nervenarzte. 135 


and -reizungen stets nur die Fonn des Nystagmus, dieUhthoff als 
nystagmusahnliche Zuckungen bezeichnet: keine gleichmassig hin- und 
hergehenden, undulierenden Bewegungen (denen Uhthoff allein die 
Bezeichnung als Nystagmus zuerkennen mochte), sondern Bewegungen, 
die aus einer raschen und einer langsamen Komponente zusammen- 
gesetzt sind. t)ber die Lokalisation der Auslosung dieser beiden Kom- 
ponenten hat Barany genauere Untersuchungen angestelli Hier mag 
es geniigen, zu betonen, dass vom Vestibulum her nur die langsame 
Bewegung ausgelost wird, wahrend die rasche, kompensierende Be- 
wegung durch ein, wahrscheinlich supranuklear gelegenes, Blickzentrum 
ausgelost wird. Es hat sich nun einmal eingebflrgert, die Richtung 
des Nystagmus nach der Richtung der raschen Bewegung zu be- 
zeicbnen, obwohl sich das jetzt als eigentlich nicht ganz richtig heraus- 
gestellt hat Beim Blick in der Richtung der raschen Bewegung ist 
der vestibulare Nystagmus nun regelmassig viel starker als beim Blick 
in der Richtung der langsamen Bewegung. Dadurch ist die Erkennung 
der Nystagmusrichtung wesentlich erleichtert Beim Spiilen mit kaltem 
Wasser tritt ein Nystagmus mit rascher Bewegung nach der entgegen- 
gesetzten Seite ein; dieser wird also am deutlichsten sein, wenn man 
den Patienten in der Richtung nach dem nicht ausgesptilten Ohre 
blicken lassb 

Spult man mit heissem Wasser, so beobachtete Barany regel¬ 
massig Nystagmus nach der ausgesptilten Seite hin, also gerade im 
umgekehrten Sinne. Ich habe das nicht so regelmassig beobachten 
konnen wie Barany und habe mich praktisch immer auf die Priifung 
mit ktlhlem Wasser beschrankt. Nystagmus nach der gesunden Seite 
hin tritt spontan bei Labyrinthzerstorungen, und am stfirmischsten bei 
frischen Labyrintherkrankungen auf. Spontaner Nystagmus nach der 
kranken Seite hin aber ist regelmassig durch einen intrakranialen Reiz 
bedingt. 

Betrachten wir nun die Symptome der beiden erwahnten Erkran- 
kungen, und zunachst die bei unseren Kleinhirnabszessen. Kopf- 
schmerzen waren ihr konstantes Symptom, sie waren aber in einem 
Falle nur geraume Zeit vor dem Manifestwerden des Abszesses vor- 
handen und verschwanden dauernd, als die Ohreiterung durch konser- 
vative Behandlung geheilt wurde. In einem zweiten Falle traten sie 
nur ganz vortibergehend in den letzten Tagen vor dem todlichen Aus- 
gang auf. Wie bei anderen Kleinhirnerkrankungen waren sie auch 
bei zweien unserer Abszesse in der Stirngegend lokalisiert, in einem 
Falle so ausgesprochen, dass wir zuerst vergeblich auf eine Erkran- 
kung der Stirnhohle fahndeten; bei einer anderen Patientin warden 
die Schmerzen mit grosser Bestimmtheit zeitweilig in die Augen ver- 
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legt. Die Lokalisation der Kopfschmerzen in der Stirngegend bei 
Kleinhimerkrankangen hat F. Krause durch die Annahme einer Zer- 
rung des Nervus tentorii (aus dem 1. Trigeminusast) zu erklaren ver- 
sucht; ob das rich tig ist, kann ich nicht entscheiden. 

Bei einem dritten Patienten prasentierten sich die Schmerzen unter 
dem typischen Bilde der Trigeminusneuralgie, so dass wir zuerst eine 
Anzahl karioser Zahne, die daran Schuld zu tragen schienen, ent- 
fernten. In diesen samtlichen drei Fallen wurden die Schmerzen aber 
zeitweilig auch in den Hinterkopf verlegt, ebendahin allein bei den 
tlbrigen Patienten. 

An den Augen war Papillitis in einem Falle nur so schwach an- 
gedeutet, dass von ophthalmoskopischer Seite die Diagnose nicht ganz 
sicher gestellt werden konnte; in einem zweiten war die ausgesprochene 
Stauungspapille da; bei drei anderen ist ausdrflcklich normaler Augen- 
befund konstatiert, In drei Fallen fanden sich Bewegungsstorungen 
an den Augen, in einem Blicklahmung nach der kranken Seite, aller- 
dings erst zwei Tage vor dem Ende, als genauere Untersuchungen 
nicht mehr angestellt werden konnten. In zwei anderen Fallen be- 
stand Abducensparese auf der kranken Seite; einer von diesen hatte 
ausserdem eine ausgesprochene Myosis auf der gesunden Seite. In 2 
weiteren Fallen sind Angaben fiber die Augenbewegungen in den 
Krankengeschichten nicht enthalten. Uber Nystagmus fehlen in 2 der 
altesten Falle genauere Angaben. Von den 5 spateren hatten 2 gar 
keinen spontanen Nystagmus: davon war er in einem dauernd, in zwei 
zeitweilig oder meistens beim Blick nach der kranken Seite starker 
ausgesprochen, so dass darnach der Verdacht auf einen Kleinhimherd 
schon stark gestlltzt war. 

Von den bekannten Erscheinungen des Hirndrucks fehlte das Er- 
brechen in zwei Fallen vollstandig bis zum todlichen Ausgange, bei 
einem von den zwei anderen trat es erst zwei Tage vor dem Tode auf, 
bei einem weiteren iiberhaupt nur zweimal, bei den fibrigen mit grosserer 
Haufigkeit und bereits in einem frliheren Stadium. Auch Pulsverlang- 
samung und -irregularitat waren keineswegs regelmassig vorhanden, 
sehr ausgesprochen eigentlich nur in drei Fallen, in zwei davon inter- 
mittierend, dann regelmassig einhergehend mit einem Zustande von 
Apathie und Somnolenz. 

Die Gleichgewichtsstorungen waren wegen der in alien Fallen vor- 
handenen Labyrinthitis nicht leicht zu beurteilen. Bei zwei Patienten 
war der Gang bis kurz vor dem Ende, solange die Patienten iiberhaupt 
das Bett verlassen konnten, ganz normal, ebenfalls bei dem ausge- 
heilten Falle. In zwei Fallen war der Gang gestort: in einem aus- 
gesprochen ataktisch, im anderen bestand starkes Schwanken und Nei- 
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gung znm Fallen bei geschlossenen Augen, wahrend bei offenen Augen 
eine wesentliche Gehstorung nicbt zu erkennen war. Die letzten beiden 
Patienten waren Qberhaupt bei der Schwere der Erkrankung nicht zum 
Gehen zu bringen, vorher waren sie normal gegangen. 

Von anderweitigen Funktionsstorungon haben wir, wie bei alien 
moglichen Himerkrankungen, wecbselnde Stimmung, Neigung zu De- 
pressionszustanden und Somnolenz bei den meisten Patienten in den 
letzten Tagen vor dem Ende gesehen. Ein Fall zeigte so eigentiim- 
liche psychische Absonderlichkeiten, dass von psychiatrischer Seite 
die Moglichkeit einer Dementia praecox in Betracht gezogen wurde. — 
Sprachstorungen waren nur in einem Falle vornbergehend da, eine 
genauere Analyse wurde durch die schwere Apathie des Patienten 
verhindert. Bei der Autopsie fand sich hier ziemlich ausgebreitete 
Meningitis. Langsame, zogemde Sprache („Slow cerebration“) war fast 
regelmassig vorhanden. Sehr eigentflmlich waren bei der Patientin 
mit den psychischen Storungen Anfalle von Streckkrampf, die den ganzen 
Korper betrafen, und bei denen das Bewusstsein stark getrubt war; 
am Tage vor dem Tode trat bei ihr eine schlaffe Lahmung des gleich- 
seitigen Beines auf, bei der Autopsie fand sich eine umschriebene 
Meningitis am Pes pedunculi auf der Seite des Kleinhimabszesses. 

Bei alien Patienten, die zugrunde gingen, erfolgte der Tod unter 
Erscheinungen der Atemlahmung. Bei einer Patientin schlug das Herz, 
nachlem wahrend der vergeblichen Aufsuchung des Kleinhirnabszesses 
zunachst ein vornbergehender Atemstillstand eingetreten war, unter 
knnstlicher Atmung noch 3V2 Stunden fort. 

Nur in zwei Fallen, von denen in einem vergeblich nach einem 
Hirnabszess gesucht war, bestand bei der Autopsie eitrige Meningitis, 
beide Male von geringer Ausdebnung. In einem Falle lag eine sehr 
erhebliche Vermehrung der CerebrospinaltiOssigkeit (serose Meningitis) 
vor, die aber nach Eroffnung der Dura zur Zeit des Todes bereits ab- 
gelaufen war. In diesem Falle hatte schliesslich eine fortschreitende 
Encephalitis trotz vollstandiger Entleerung des Abszesses das Ende 
durch Atemlahmuug herbeigeflihrt. 

Man sieht aus diesen Beobachtungen, wie geringfugig und unklar 
die Symptome der otogenen Kleinhirnabszes.se sind und begreift, wie 
schwer ihre Diagnose fallen kann. Wir machen es uns deshalb zur 
Regel, bei jedem Falle von nachgewiesener Labyrinthitis mit der Mog¬ 
lichkeit eines Kleinhirnabszesses zu rechnen; und wenn nach Beseiti- 
gung des Eiterherdes in den Mittelohrraumen noch so unbestimmte 
verdachtige Symptome (namentlich Pulsirregularitat und Kopfschmerzen) 
fortbestehen, legen wir die hintere Schadelgrube nach breiter Eroff¬ 
nung des Labyrinthes von den Pyramiden her moglichst frei und 
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machen eine Probeincision an der Stelle, wo die Kleinhimabszesse 
fast immer lokalisiert sind, namlich an der Hinterflache der Pyramide, 
etwa dem hinteren Bogengange entsprechend. Einen otogenen Klein- 
hirnabszess von aussen her nach Trepanation des Hinterhauptbeins 
aufzusuchen, bedeutet im gunstigsten Falle unnotige Zerstorung einer 
Menge von gesunder Kleinhirnsubstanz. Obendrein entgeht der Abszess 
hier der Auffindung noeh viel leichter als bei der Eroffnung von der 
Labyrintherkrankung aus. 

Die zweite Gruppe von Erkrankungen, liber die ich sprechen 
mochte, sind die Tumoren der hinteren Schadelgrube, bei denen das 
Gehororgan nur passiv in Mitleidenschaft gezogen ist. 

Yon den eigentlichen Kleinhirngeschwfilsten, sei es, dass sie in 
der Hemisphere Oder im Wurm lokalisiert sind, werden eigentliche 
Ohrsymptome in der Regel nicht ausgelost. Yon den Fallen der hie- 
sigen Nervenklinik, die wir genau untersucben konnten, und die durch 
Autopsie oder Operation vollstandig aufgeklart wurden, war der eine 
eine Cyste der rechten Kleinhirnhemispare, ein zweiter ern tief in der 
linken Kleinbimhemisphare sitzendes Sarkom oder Gliosarkom der 
letzte Patient batte mehrere Konglomerattuberkel, zwei zu beiden Seiten 
der Mittellinie, einen in der linken Hemisphere. Eine Horstorung fand 
sicb nur im Falle mit den Tuberkeln, es war aber ganz zweifellos eine 
reine Mittelohrschwerhorigkeit, bedingt durch eine leichte rezidivierende 
Otitis media. In dem Falle mit Kleinhirncyste fanden wir bei der 
Untersuchung der Gleichgewichtserhaltung das Vermogen, auf der 
schiefen Ebene, auch bei offenen Augen, zu stehen, ganz auffallend 
vermindert: der Patient hielt sich nur bei einer Neigung der Boden- 
flache von wenigen Graden, ohne zu fallen. Dabei war die Horfunk- 
tion vollkommen normal, und auch der Vestibularapparat reagierte so- 
wohl auf Kaltereize als auf Drehungen in normaler Weise. Wir 
durften deshalb in tjbereinstimmung mit den Neurologen den Sitz des 
Tumors ausserhalb der Gegend des Acusticus und seiner Wurzeln ver- 
legen. Durch die erhebliche Schadigung des Balanciervermogens wurde 
die Anuahme eines Kleinhimtumors nalie gelegt, sie wurde durch die 
diagnostische Punktion und weiterhin die Operation bestatigt.^ 

Eine erhebliche Yermindernng der Fahigkeit, das Gleichgewicht 
zu erhalten, war auch bei dem Patienten mit dem Kleinhimsarkom zu 
konstatieren, sie fehlte aber bei dem mit den Konglomerattuberkeln. 

Erhebliche Storungen an beiden Asten des Octavus riefen die Falle 
von Tumor der Acusticusgegend hervor. In einem dieser Falle be- 
stand vollige Taubheit auf der Seite des Tumors, auf der anderen nor- 
males Gehor, Der Patient hatte Nystagmus horizontalis und rotatorius, 
besonders beim Blick nach der kranken Seite. Aussptilung des Ohres 
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aaf der kranken Seite verursachte keine Anderung des Nystagmus, 
speziell keine Verstarkung beim Blick nach der gesunden Seite. Sub- 
jektive Schwindelempfindungen blieben aus. Man musste also einen 
vollstandigen Funktionsausfall des linken Cochlearis und des linken 
Vestibularis annehmen: der nach der tauben Seite hin starkere Nystag¬ 
mus musste demnach durch einen weiter zentral gelegenen Krankheits- 
herd ausgelost sein. Es blieb also nur ubrig, ihn in der Gegend des 
linken Acusticusstammes zu lokalisieren. Zu dem gleicben Ergebnis 
kam die von Prof. Hoffmann aus anderen Grunden gestellte Lokal- 
diagnose. Sie wurde durch die Operation bestatigt. Leider ging der 
Patient an Shock zugrunde. 

Im zweiten Falle handelte es sich auf dem einen Obr nur um ge- 
ringe, auf dem anderen nm hochgradige Schwerhorigkeit. Nach dem 
Prufungsbefunde war diese im schallempfindenden Apparat lokalisiert, 
betraf aber vorwiegend den tiefen Teil der Tonskala (vgl oben). Eine 
genaue Untersuchung der Vestibularfunktion schien uns damals nicht 
moglicb, weil bei jeder Blickrichtung ein sehr ausgesprochener spon- 
taner Nystagmus bestand. Heute wtirden uns nach verschiedenen An- 
gaben von Barany allerdings Moglichkeiten einer Vestibularisprufung 
auch in solchem Falle gegeben sein. Die Frage, auf welcher Seite 
der vermutete Tumor des KleinhirnbrOckenwinkels lag, liess sich von 
neurologischer Seite nicht ganz zuverlassig entscheiden; die Prtlfung 
des Ohres ergab die Lokalisation auf der linken Seite und die Operation 
ergab auch, dass der Tumor im Kleinhirnbrtlckenwinkel oberhalb des 
Acusticus und Facialisstammes lag. Bei seiner Entfernung nach dem 
Krauseschen Verfahren liess sich eine wesentliche Schadigung der 
Kleinhirnsubstanz, des Facialis und Trigeminus nicht vermeiden. Da- 
durch wurde, wenn das Leben des Patienten auch erhalten blieb, das 
funktionelle Resultat nicht gerade glanzend. 

Diese Tumoren in der Gegend des Acusticusstammes haben neuer- 
dings von vielen Seiten Beachtung gefunden. Ihr anatomisches und 
klinisches Bild ist so gut bekannt, besonders nach den Untersuchungen 
von Monakow, Henneberg und Koch, Stursberg, Sorgo und 
manchen anderen, dass ich hier keine nahere Schilderung zu geben 
brauche. 

Konstante Hauptsymptome, die die Lokalisation mit Wahrschein- 
lichkeit ermoglichen, sind neben allgemeinen Hirndruckerscheinungcn 
und besonders ausgesprochener Papillitis optica die Alfektion des N. 
cochlearis und vestibularis, ferner des Facialis. Dazu gesellen sich 
dann noch eine Reihe weniger konstanter Nervenliisionen: Deviation 
conjuguee, zumeist nach der gesunden Seite, Blicklahmuug, Abducens- 
lahmung, Trigeminuslalimung mit Beteiligung des motorischen Astes 
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(haufig Areflexie der Cornea bei sonst erhaltener Sensibilitat im Trige- 
minusgebiet), Schadigung des Glossopharyngeus und Vagus; viel 
seltener solche des Hypoglossus, Accessorius, Olfactorius. Bei sorg- 
faltiger Beobachtung ist die Diagnose dieser Tumoren ja im ganzen 
leicht, ein Irrtum bei typischem Sitz am Acusticusstamm kaum mog- 
lich. Schwierig kann die Lokaldiagnose werden bei Tumoren, die 
nicht vom Acusticusstamm selbst ausgehen, sondera diesen nur kom- 
primieren oder dislocieren. Dass in solchen Fallen wie bei den beiden 
bier besprochenen die eingehende Funktionsprufung des Gehororgans 
die Diagnose erleichtern kann, durfte aus dem yorhin Gesagten her- 
yorgehen. 

Schliesslich mochte ich mir nun erlauben, auch noch vom ohren- 
arztlichen Gesichtspunkte aus die Frage der Operation bei solchen 
Tumoren wie auch bei Kleinhirnabszessen (kurz zu besprechen. Die 
anatomische Gutartigkeit und das langsame Wachstum der Tumoren 
am Acusticusstamm animieren ja sehr zu operativem Eingreifen, ohne 
das der Patient nach sehr langem, qualvollem Siechtum zugrunde gehen 
muss; noch mehr fast gilt das ftir Kleinhimabszesse. Von chirurgischer 
Seite werden beide Affektionen in der Regel von hinten aussen, bezw. 
hinten aussen oben her angegriffen. Die Chirurgen scheuen vielfach 
die Gefahr der Infektion von den erkrankten und selbst bei normalem 
Zustande (wegen der Verbindung mit dem Nasen-Rachenraume) infek- 
tionsverdachtigen Mittelohrraumen. Ich muss betonen, dass bei den 
gebotenen Vorsichtsmassregeln selbst eine vergebliche Probeinzision 
von der operativ freigelegten Dura aus, trotz infektioser Eiterung in 
den Mittelohrraumen, durchaus unschadlich verlauft; wir haben nie eine 
Komplikation danach gesehen. Bei nicht erkrankten Mittelohrraumen 
durfte diese Gefahr noch sicherer ausgeschlossen sein. Es ist deshalb 
bei den Ohrenarzten allgemein Gebrauch, otogene Kleinhirnabszesse 
nach breiter Eroffnung des Labyrinths von der hinteren Pyramiden- 
flache her aufzusuchen; man kommt dadurch dem Abszess am nachsten, 
verletzt so wenig wie moglich von funktionsfahiger Kleinhirnsubstanz 
und lauft keine Gefahr, durch Dislokation des Kleinhims bedenkliche 
Zerrungen am Hirnstamm und der Medulla oblongata auszuuben. 

Die Falle, in denen ein Tumor der Acusticusgegend entfemt wurde, 
sind bisher samtlich von aussen her operiert worden. Ein solcher Ein- 
griff ist nun keineswegs unbedenklich, wie die beiden erwahnten Falle 
zeigen. Selbst bei relativ gunstigem Ausgange konnen schwere Funk- 
tionsstorungen danach zuruckbleiben. Es ist deshalb zu erwagen, ob 
man nicht lieber nach Resektion eines moglichst grossen Teiles der 
Schlafenbeinpyramide von vorne her an diese Tumoren herangehen 
soil. In einem Teil der Falle sind durch den Tumor Facialis und 
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Acusticus vollstandig zerstort, und da wir dann nach der Exstirpation 
des Tumors aaf die Wiederherstellung der Funktion dieser beiden Ner- 
ven nicht rechnen dtirfen, so wird man unbedenklich obne jede Rttck- 
sicht auf diese vorgeben konnen. Wenn der Facialis erhalten ist, lasst 
sicb docb, wie dies bereits frfiher Kircher und Chap.ut angeregt 
haben, und wie neuerdings aueb Bar any besonders betont bat, der 
Facialis aus seinem Kanale herauspraparieren, nacb vome dislocieren 
und nnnmehr die Pyramide bis zum Canalis caroticus, zum Bulbus 
venae jugularis und zur Fovea trigemini entfemen. Auf diese Weise 
erhalt man fur nicht allzugrosse Tumoren dieser Gegend sicber eine 
ausreichende Zugangsoffnung, vorausgesetzt, dass man auch die Schlafen- 
beinschuppe bis etwa 1 cm oberhalb der Linea temporalis reseziert. 
Wenn man eine Unterbindung des Sinus sigmoideus, die allerdings bei 
erhaltener Zirkulation in ihm nicbt ungefahrlich ist, nicbt scheuen will, 
kann man auch noch durch Verlangerung der Durainzision bis Qber 
den Sinns hinaus den Zugangsraum erweitern. Im allgem einen wird 
man davon keinen Vorteil baben. Icb habe selbst keine Gelegenheit 
gehabt, in dieser Weise zu operieren, und soviel ich weiss, ist auch 
von keiner anderen Seite in dieser Art vorgegangen worden; nur zwecks 
Entfernung von Paukenhohlencarcinom oder zur Freilegung von ent- 
z iindli chen Herden bat man derartige Eingriffe durchgefuhrt, so dass 
wenigstens fiber ihre Ausffibrbarkeit ohne Yerletzung der Carotis kein 
Zweifel besteht. An der Leiche babe auch icb mich davon fiberzeugt, 
dass durch ein normales Schlafenbein hindurcb ohne Schadigung des 
Facialis eine ziemlich breite Freilegung der Gegend des Acusticus- 
stammes moglich ist. Icb glaube, dass diese Methode Beachtung ver- 
dient. Allerdings wird sie dem eigentlichen Chirurgen wegen der Enge 
des Gesichtsfeldes und der Notwendigkeit. unter kfinstlicher Beleuchtung 
zu operieren, nicbt sehr sympathisch sein. Uns Ohrenarzten sind der¬ 
artige Eingriffe so gelaufig, dass wir keine Bedenken tragen werden, 
gegebenen Falles in solcher Weise vorzugehen. Vielleicht lasst sich 
dadurch doch die hisher ausserordentlich hohe Mortalitat solcher Ein¬ 
griffe verringern. Nach BAranys Zusammenstellung sind von den bis- 
ber ausgeffihrten Operationen bei Tumoren des Kleinhirnbruckenwinkels, 
die nach den von Krause, Kocher u. a. angegebenen Regeln operiert 
wurden, 50 Proz. im Shock zugrunde gegangen. Man muss eben bei 
diesen Operationsverfahren das Kleinhirn stark seitwarts oder nach 
unten verzerren. Dass das bei virtuoser Technik und besonders ge- 
fibten Assistenten obne Schaden abgehen kann, zeigen die Beobach- 
tungen von F. Krause. Trotzdem bleibt es ftir weniger speziell Ein- 
gefibte ein ausserst gefahrliches Verfahren. Ich mochte deshalb die 
Herren Neurologen, wenn sie der Frage nach der Operation eines 
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solcheu Tumors naher treten, bitten, den angedeuteten Operationsweg 
in Erwagung zu ziehen. 


24. Herr E. v. Hippel, Heidelberg: Zur Pathogenese der 
Stauungspapille. 

Meine Herren! lm Anschluss an einen eigenen, unglficklich aus- 
gegangenen Fall von Palliativtrepanation bei Stauungspapille habe 
icb mich bemtiht, das einschlagige Literaturmaterial fiber diese Frage, 
soweit es mir moglich war, zu sammeln und kritisch zu sichten. Uber 
die Ergebnisse dieser Arbeit, der 221 Falle yon Trepanation zugrunde 
liegen, habe ich, soweit die therapeutische Seite der Frage in Betracht 
kommt, im August beim Opthalmologenkongress kurz berichtet. 

Das Thema fuhrt aber aucb mit Notwendigkeit dazu, sicb 
mit der Pathogenese der Stauungspapille zu beschaftigen. Wenn 
meine Ergebnisse auch keine wesentlicb neuen Gesichtspunkte bringen 
und der Hauptsache nach zu Anschauungen ffihren, wie sie gerade 
aus Ihrem Kreise (Bruns, Sanger) besonders energisch vertreten 
sind, so glaubte ich docb sie Ihnen vorlegen zu dfirfen, besonders da 
sie noch durch einige anatomische Untersuchungen von Stauungspa¬ 
pille nacb der Marcbimethode gestfitzt werden konnen. 

Ein der Stauungspapille klinisch und anatomisch gleichendes Bild 
findet man bei verschiedenen entzundlichen Erkrankungen des vor- 
deren Bulbusabschnitts, speziell bei perforierenden Verletzungen. Dass 
bier die Schwellung der Papille auf einem entzundlichen Odem 
beruht, kann nicht wohl bestritten werden. Damit ist aber noch nicht 
gesagt, dass die bei intrakraniellen, raumbeengenden Krankheitspro- 
zessen auftretende Stauungspapille gleichfalls primar entzundlichen Ur- 
sprungs ist. 

Die Annabme, dass zum Zustandekommen derselben besondere 
von den Krankheitsherden, speziell den Tumoren gelieferte Substanzen, 
die ich kurz als Tumortoxine bezeichnen will, notwendig seien, lasst 
sich nicht aufrecht erhalten, sobald man die bei intrakraniellen Neu- 
bildungen (im weitesten Sinne) auftretende Stauungspapille einheit- 
lich aufzufassen sucht. 

Ihr Vorkommen bei extraduralen Neubildungen und Blutungen, 
ferner bei einfachen Cjsten, bei Aneurysma der Carotis interna, bei 
Schiidelmissbildung so wie bei Schadeltraumen, endlich beim Pseudo¬ 
tumor zeigt, dass sie bei Ausschluss von solchen Toxinen entstehen 
kann. 

Vom anatomischen Standpunkte aus sind den bekannten Fest- 
stellungen, dass in frischen Fallen entziindliche Veranderungen an 
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Sehnerv und Papille fehlen konnen, einige Erfahrungen init der 
Marchimethode hinzuzufugen. Hoche hat schon in seiner bekannten 
Arbeit auf die Wichtigkeit solcher Untersuchungen hingewiesen. 

Elsching — der entschiedenste Vertreter der Entziindungstheorie 
— hat 4 Falle untersucht. Bei frischer Stauungspapille, die erst 
Wochen oder Tage gedauert hatte, fand er relativ und absolut geringe 
Markscheidenveranderungen, die Parallelpraparate mit Kernfarbemitteln 
zeigten ganz intensive interstitielle Neuritis. Bei monatelanger, alter 
Stannngspapille war der Markzerfall viel intensiver, aber nicht gleich- 
massig fiber den Querschnitt. 

Ich untersuchte 2 Falle: im ersten akut eingetretene Erblindung 
3 Wochen vor der Trepanation, die nach 12 Tagen zum Exitus ffihrte. 
Histologisch Papille und Opticus so gut wie frei von entzfindlichen 
Veranderungen, dagegen hochgradige Mar chi degeneration und -re- 
aktion im ganzen Opticus, Chiasma und Tractus. 

Im zweiten Falle hatte das rechte Auge, dessen Opticus nach 
Marchi behandelt wurde, kurz vor dem Tode noch S= 5 /, 5 bei hoch- 
gradiger Stauungspapille. Der Marchizerfall war nicht so stark wie 
im ersten Fall, aber deutlich, am starksten in der Peripherie, leider 
war Chiasma und Tractus in diesem Falle nicht untersucht worden. 
Histologisch fanden sich ziemlich sparliche, aber doch deutlich ent- 
zfindliche Veranderungen. 

Die Ergebnisse der Marchimethode sind demnach einstweilen 
keine ubereinstimmenden, weitere Befunde waren von Wichtigkeit, 
sicher erscheint aber, dass' bei Fehlen ausgesprochener entzundlicher 
Veranderungen hochgradiger Marchizerfall vorkommen kann. 

Was die operativen Erfahrungen betrifft, so sprechen dieselben 
gegen die primar entziindliche Natur der Stauungspapille hauptsachlich 
aus drei Grfinden: 

1. Die Palliativtrepanation hat in einer nicht unbetrachtlichen An- 
zahl von Fallen zur Heilung der Stauungspapille gefuhrt, wenn die 
Dura entweder gar nicht eroffhet oder direkt wieder zugenaht wurde. 
Solche Beobachtungen sind prinzipiell der von Bruns gemachten 
gleichartig, wo der herauswachsende Tumor die Trepanationsoffnung 
abschloss, kein Liquor abfliessen konnte und dennoch die Stauungs¬ 
papille zurfickging. Sollten auch in diesen Fallen durch die Druck- 
entlastung vorher verlegte Abflusswege des Liquor frei werden, so 
bleibt doch ein mit den hypothetischen Toxinen beladener, wenn auch 
weniger konzentrierter Liquor mit dem Sehnerven in Beriihrung, und 
es ist nicht denkbar, dass eine durch Toxine entstandene Entziindung 
zur 8cbnellen Heilung kommt, wenn dieselben Toxine weiter einwirken. 
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2. Das rapide Verschwinden der Stauungspapille nach druckent- 
lastender Operation, wie es manchmal beobachtet wurde, spricht mit 
Entschiedenheit gegen die primar entz&ndlicbe Natur der Stauungs- 
papille. AIs das schlagendste Beispiel fuhre icb bier nur einen Fall 
yon Cushing an, der eine Stauungspapille von 7 Dioptrien Promi- 
nenz innerhalb 3 Stunden nach der Trepanation vollstfindig flach 
werden sah. 

3. Man muss die Wirkung der Trepanation auf die Stauungs¬ 
papille gemeinsam betrachten mit ihrem Effekt {hr die anderen Sym- 
ptome des gesteigerten Himdrucks. Man wird kaum annehmen konnen, 
dass von der Trias Stauungspapille, Kopfschmerz und Erbrechen 
zwei Symptome auf den Druck, das dritte auf eine Entznndung zu 
beziehen ist. Die augenblickliche Wirkung, welche die Trepanation 
in so vielen Fallen auf Kopfschmerz und Erbrechen ausubt, beweist 
aber, dass es sich dabei nicht um die Folgen von Meningitis, sondern 
des Drucks handelt, und auch diese Erwagung spricht gegen die pri¬ 
mar entzhndliche Natur der Stauungspapille. 

Elsching betrachtet das Vorhandensein einer Ampulle am Seh- 
nerven als den Ausdruck gesteigerten Liquordrucks und betont, dass 
Stauungspapille bei vorhandener Ampulle fehlen und bei fehlender 
Ampulle vorhanden sein kann. Daraus schliesst er, dass sie unab- 
hangig vom gesteigerten intrakraniellen Druck auftreten kann. Nun 
gibt es aber Falle von doppelseitiger Stauungspapille, wo auf der 
einen Seite die Ampulle vorhanden ist, auf der anderen aber fehlt 
Der eine Befund wurde nach Elsching beweisen, dass Drucksteige- 
rung vorhanden ist, der andere, dass sie fehlt, richtiger gesagt, dass 
bei vorhandener Drucksteigerung eine Ampulle fehlen kann. So gut 
wie auf einer Seite kann sie aber trotz vorhandener Drucksteigerung 
auf beiden Seiten fehlen. Ihr Vorhandensein oder Fehlen lasst dem- 
nach keine eindeutigen Schlusse auf den intrakraniellen Druck zu. 
Ist eine Ampulle vorhanden ohne Stauungspapille, so wurde daraus 
unter der Voraussetzung, dass eine Ampulle nur bei Steigerung des 
interkraniellen Druckes auftritt, bloss gefolgert werden konnen, dass 
eine Stauungspapille bei erhohtem Druck nicht aufzutreten braucht 
Dies kann aber als feststehende Tatsache angesehen werden, zum min- 
desten wcnn es sich um eine lokal wirkende Drucksteigerung handelt 

Wenn aber Drucksteigerung ohne Stauungspapille vorkommt, so 
folgt daraus noch nicht das Umgekehrte, d. h. man darf nicht schliessen, 
dass auch Stauungspapille ohne Drucksteigerung vorkommt 

Auch die ubrigen klinischen und anatomischen Kennzeichen sind 
nicht eindeutig genug, um gegebenenfalls vorausgegangene Druck- 
steigerung mit Sicherheit auszuschliessen. 
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Wenn eine starkere Abplattung der Himwindungen an der Leiche 
fehlt, so ist e8 denkbar, dass nach Abfluss des Blutes und eines Teils 
des Liquor das Gehim noch Elastizitat genug besitzt, um sich wieder 
auszudehnen. Die Lumbalpunktion braucht erhohten Druck nicht ein- 
deutig nachzuweisen, einmaL, weil freie Kommunikationen fehlen, anderer- 
seits, weil der physiologische Himdruck in sehr weiten Grenzen schwan- 
ken, ein an sich nicht auffallend hoher Druck also schon eine relative 
Drucksteigerung anzeigen kann. 

Endlich konnen Perioden starkerer Drucksteigerung abwechseln mit 
solchen, wo die Erhohung geringer ist oder fehlt, wie aus dem klini- 
schen Verhalten hervorgeht 

Umgekehrt kann der sichere Beweis, dass in alien Fallen von 
Stauungspapille Drucksteigerung vorhanden ist, auch nicht erbracht 
werden. Tatsache ist nur; dass sie meistens besteht und cinstweilen 
niemals mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann. 

Der allgemeinen Anerkennung der Drucksteigerung als primarer 
Ursache der Stauungspapille steht eine Schwierigkeit entgegen. Kein 
einziger der anatomischen Befunde, die man bisher als den Ausdruck 
der Drucksteigerung betrachtet hat, wird auch nur einigermassen kon- 
stant gefunden. lch glaube aber, dass man sich hieran nicht zu stossen 
braucht; mag eine Stauung entstehen durch Kompression des Sinus 
cavemosus oder der Vena centralis ret. bei ihrem Durchtritt durch die 
Duralscheide oder infolge des Scbeidenhydrops, mag es sich um ein 
im Sehnervenstamm fortgeleitetes Odem des Gehimes oder endlich um 
die ihrem Wesen nach noch ganz unklare fortgeleitete Hirnschwellung 
im Sinne Reichardts handeln, immer kann die Ursache des betref- 
fenden Befundes eine Steigerung des intrakraniellen Drucks und der 
Effekt eine Stauungspapille sein. Es ware unrichtig, Erscheinungen 
von solcher Haufigkeit wie die Ampulle oder das Odem des Sebnerven 
fur gleichgiiltig zu erklaren, weil sie nicht konstant sind, und es ware 
ebenso falsch, zu behaupten, die Kompression des Sinus cavemosus 
konne keine Stauungspapille verursachen, weil bei Thrombose dieses 
Sinus Stauungspapille fehlen kann. 

Und wenn manchmal die anatomische Untersuchung keinen be- 
stimmten Anhaltspunkt dafur ergibt, wie wir uns das Zustandekommen 
der Stauungspapille erklaren sollen, so durfen wir uns daran erinnern, 
dass ja bei dem Pseudotumor Nonnes und der Gehirnschwellung 
Reichardts ebenfalls die makroskopisclie und mikroskopische Unter¬ 
suchung keine Auskunft dariiber zu gebeu braucht, worauf die schweren, 
auf Tumor hindeutenden Gehirnsymptome zu beziehen waren. 

Wenn bei grossen Tumoren Stauungspapille fehlen, bei kleinen 

vorhanden sein kann, so hat dies sein Aualogon bei den Aderhautsar- 
Deutsche Zeitschrift f. Xerveuheilkuude. rit>. Bd. 10 
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komen: bei sehr grossen kann Drucksteigerung fehlen, bei sebr kleinen 
vorhanden sein. Eine Proportionalitat zwiscben Grosse des Tumors 
und intraocularem Druck besteht nicht. Die fehlende Proportionalitat 
zwischen Grosse des Hirntumors und dem Vorhandensein von Stau- 
ungspapille beweist somit auch nicht das geringste gegen die Abhangig- 
keit der letzteren von der Drucksteigerung. Sie spricht a priori schon 
mehr gegen die toxische Theorie, denn man sollte von grossen, histo- 
logisch sonst gleichartigen Tumoren die Absonderung grosserer Toxin- 
mengen erwarten. 

Die in vorgeschritteneren Stadien zweifellos vorbandenen entzfind- 
lichen Veranderungen an Sehnerv, Papille, event. Retina und Aderhaut 
konnen durch die entziindungserregenden Eigenschaften der im Liquor 
angestauten Stoffwechselprodukte, also auch ohne die Annahme von 
besonderen Tumortoxinen erklart werden. 

Unter Preisgabe dieser letzteren konnten die Anb anger der Ent- 
zfindungstheorie die Annahme machen, dass es sich bei der Stauungs- 
papille von vornherein um ein durch jene Stoffwechselprodukte bedingtes 
entzfindliches Odem handele. 

Dagegen lassen sich aber wenigstens z. T. die gleichen, auf den 
Erfahrungen der operativen Behandlung beruhenden Argumente vor- 
bringen, wie sie gegen die primare Entzfindung durch Tumortoxine 
geltend gemacht wurden. 

Aber auch selbst, wenn man jenen Standpunkt gelten 
liesse, so ware zuzugeben, dass zunachst eine durch die 
Drucksteigerung auf mechanischem Wege bedingte Stauung 
notig ist, um die entzfindliche Wirkung der retinierten Stoff¬ 
wechselprodukte zur Geltung kommen zu lassen. 

Dann aber verliert die Kontroverse: primares Stauungsodem oder 
primar entziindliches Odem, viel von ihrer Scharfe und der Streit fiber 
die Genese der Stauungspapille konnte unter Aufgabe der ganzlich un- 
wahrscheinlich gewordenen Tumortoxine im wesentlichen beendigt 
werden, wenn es auch kein Zweifel ist, dass noch zahlreiche Einzel- 
fragen der Losung harren. 

Diskussion. 

Herr Muskens legt Nachdruck auf die Notwendigkeit zu operieren, 
wo der Visus gelitten hat. 

Er konnte ein restloses Zurttckgehen aller Symptome feststellen in 
dem Fall einer 24jShrigen Dame mit progressivem Hirndruck (Jackson- 
sche Anfalle bis 40 per Stunde), wo Tumor der Zentralwindungen dia- 
gnostiziert war. Bei der Operation fand sich Encephalomeningitis serosa 
mit Verwachsungen, und M. erkennt darin das Quincke-Nonnesche Krank- 
heitsbild, welches sicher auch von derselben Natur ist wie die von Schle- 
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singer, und nachher von Oppenheim and Krause beschriebene lokale 
Liquoransammlung im ROckenmark. Er kann deshalb fflr das Vorder- 
hirn die Beobachtnng von Krause bestatigen, der, wie bekanut, im Klein- 
him einer solchen gutartigen Lokalerkrankung begegnet ist — Die Operation 
des Muskensehen Falles liegt mehr als ein Jahr zurttck und die Heilung 
ist restlos. 


25. Herr H. Arnsperger: Krankendemonstration mit Kropf- 
herz nach Kropfschwund. 

Meine Herren! Bei der Pat., welche ich Ilmen vorstellen mochte, 
ist weniger das augenblickliche Krankbeitsbild, als die Entwicklung 
und der Verlauf der Erkrankung von Interesse. Es handelt sich um 
einen Basedow-ahnlichen Symptomenkomplex, welcher sich entwickelte, 
als bei der Kranken eine sehr stark ausgebildete einfache Struma durch 
eine energische Jodbehandlung zuruckging. Icb mochte zunachst einen 
kurzen Auszug aus der Krankengeschichte geben. 

K. W., 46 J., Kochin von Dettingen, war fruher nie wesentlich 
krank. In der Familie sind keine Krankheiten derart, wie die Pat. sie 
anfweist, vorgekommen. 

Sommer 1905 Heiserkeit, Druckgefubl im Halse, besonders beim 
Schlucken, spater Hustenreiz, beim Treppensteigen Atemnot und Herz- 
klopfen; Beschwerden, welche zeitweise wieder verschwanden, erst 
Ende 1906 standig blieben. 

Pat. wurde von ihrer Umgebung darauf aufmerksam gemacht, dass 
ihr Hals dick wOrde. Sie bemerkte auch selbst scbon seit Winter 
1905/06, dass die Kleider am Halse zu eng wurden. Wegen der Be¬ 
schwerden ambulatorische Behandlung, Jod innerlich und ausserlich. 
Darnach Verschlimmerung der subjektiven Beschwerden. Starkere An- 
schwellung des Halses und Gesichtes, beim Gehen muhsame pfeifende 
Atmung, Blutandrang nach dem Kopfe. Im November 1906 Authahme 
in die Klinik. 

Vom damaligen Befund ist hervorzuheben: Auffallend gerotetes, 
leicht gedunsenes Gesicht, Hals dick, Umfang 47 cm, geschlangelte, 
autMlend dicke Hautvenen, ohne Pulsation, welche vom Manubrium 
stemi heraufkommen. Beide Lappen der Schilddrlise vergrossert, beim 
Schlucken sich mitbewegend, hart, nicht pulsierend. 

Uber der Struma beim Auskultieren kein Gefassgerausch. Scharfcs 
Trachealatmen. Herzbefimd normal, Herzaktion 90 pro Minute, Puls 
regelmassig. Am Nervensystem nichts Besonderes. Ordiniert wurde 
u. a Sajodin. 

Auf den Vorschlag, die Struma operativ zu entfemen, ging die 

Pat nicht ein. 

10* 
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Kocher als dyspnoisches Kropfherz bezeichnet, nur Zeichen der Kom- 
pression der Trachea, exspiratorische Dyspnoe usw. Die Herzbeschwer- 
den traten erst auf, als die Schilddrfise schwand. 

Der Schwund der Schilddrfise folgte nun auf eine langer dauernde 
innerliche Jodbehandlung. Bei ehronischem Jodgebrauch konnen 
Symptome auftreten, welche den Basedowsymptomen ahnlich sind: 
starke psychische Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, Steigerung der Pulsfre- 
quenz, merklicher Exophthalmus. Kraus und Friedenthal *) sahen 
im Experiment diese Jodwirkungen (Tachycardie, Protrusio bulborum) 
auftreten, wenn sie langere Zeit Jod in Jodnatrium gelost verfiitterten. 
Es ware also moglich, dass der ganze Symptomenkomplex durch die 
Jodtherapie entstanden ist. Es ist aber bei dieser Annahme schwer 
zu erklaren, dass die Symptome so lange Zeit uach dem Aussetzen 
der Jodtherapie sich noch unverandert vorfinden, und dass derartig 
progrediente Herzerseheinungen allein durch den Jodgebrauch hervor- 
gerufen sein sollen. Es ist deshalb anzunehmen, dass der Schwund 
der Schilddruse eine grosse Rolle bei der Entstehung dieses Kropf- 
herzes spielt und dass eben zur Erklarung dieser Rolle ein Etwas 
fehlt, welches wir noch nicht kennen. Es konnte sein, dass nicht die 
Scbilddriise allein mitspielt, sondern dass eine Storung der Korrelation 
zwischen Schilddruse und Nebenniere, auf welche nacli Kraus manche 
Erscheinungen hinzuweisen scheinen, dabei mitwirkt. Fur diese innigc 
Korrelation haben Kraus 1 2 ) und Loewi 3 ) gerade neuerdings wieder 
ausserordentlich interessante Belege beigebracht. In dem angedeuteten 
Sinne ware es denkbar, dass die Jodwirkung fiberhaupt vielfach die 
genannten Sekretionsorgane als Angriffspunkt nimmt, welche ihrer- 
seits wieder zu den als Jodwirkung bekaunten Erscheinungen fiihren, 
dass also sowohl toxische wie therapeutisehe Jodwirkung auf dem 
Umweg fiber die innern Driisen zustande kiime. Dieser Gedanke be- 
darf natfirlich noch naheren Studiums. 


26. Herr L. Ediuger (Frankfurt a M.): (’her die dem Oral- 
sinne dienenden Apparate am Gehirn der Siiuger. 

Die Einteilung und Nomeuklatur des Gehirns, welche wir heute 
besitzen, gehen im wesentliehen auf die Verhiiltnisse am Menseiien 

1) F. Kraus und Friedenthal. Llier die Wirkune dtr .■'eliilddrusm- 
•'"ile. Berliner klin. Woehenseliril’t. l'.ios. Nr. oS. 

2) I. e. 

• Loewi, Uber eine neue Fuuktion des I’ankreii.- und ill re Be/ielium: 

hialietes mellitus. Arch. f. c.\|). Pathol, und Pluutuoknl. I!d. 1. H*-'S. 
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Halsumfang und Yenenschwellung gingen zuriick. 

Am 14. November ergab die Rontenuntersu chung (Fig. 1) unter 
dem Manubrium sterni einen scharfrandigen Schatten, der sich von 
oben halbkugelig bis zur Aorta herab erstreckt und den Aortenbogen 
nach hinten und der Seite drangt. 

Bei der Entlassung am 11. Dezember 1906 betrug der grosste 
Halsumfang 42 cm. 

Das Rontgenbild war unverandert, die subjektiven Beschwerden 
waren verschwunden. Die Sajodinbehandlung wurde fortgesetzt. Die 
Struma nahm nun allmahlich ab. 

Die Pat. nahm an Gewicht ab und wurde zittrig. 



Fig. 1. 


lm Juli 1907 war nichts mehr von der Struma nacbzuweisen. 

Im Februar 1908 trat ganz von selbst starkes Herzklopfen auf, 
ausserdem Kurzatmigkeit, namentlich beim Treppensteigen. 

Deshalb abermals Aufnahme in die Klinik am 29. Februar 1908, 
wo die Pat. bis zum 1. August 1908 in unserer Beobacbtung und Be- 
handlung verblieb. 

Der Befund blieb im wesentlichen die ganze Zeit der gleiche, mit 
einigen Schwankungen zum Bessern und zum Schlechtern. 

Halsumfang 33 cm; nichts von der Schilddriise nachzuweisen. Herz 
etwas nach links verbreitert. Herztone rein. Herzaktion *) unregel- 


1) Selir besckleunigt, immer liber 100 pro Min. 


Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Zweite Jahresversammluag der Gesellschaft Deutscher tServenarzte. 149 

massig und ungleichmassig. Em Teil der Kontraktionen an der Radialis 
nicht zu fuhlen. Yon seiten des Nervensystems bestand Tremor der 
Hande, der Zunge und des Kopfes. Leichte vasomotoriscbe Erregbar- 
keit, rasches Erroten und Erblassen, Dermographismus. Keine Augen- 
symptome. 

Blutdruck 100—170 (Wasser; R ecklinghausen). Bebandeltwurde 
die Pat. mit Digitalispraparaten, Antithyreoidin, Brom, Nux vomica, 
Kohlensaurebadern, sinusoidalen Wechselstrombadern usw. Die Herz- 
beschwerden nabmen eher zu. 

Im April 1908 traten Anfalle von Schwindel, Sehstorungen, Kopf- 
schmerzen auf. Der Tremor der Hande wurde starker. Bei den An- 
fallen wird das Gesicbt erst blass, dann stark rot, die Pat. greifb 
angstlich in die Luft und zittert am ganzen Korper. Die Pupillen 
reagieren dabei prompt. Keine Tetaniesymptome. Im Laute eines 
Tages einmal 7 Anfalle. Spater bessem sicb die Beschwerdeu und 
auch die Anfalle bleiben aus, so dass die Pat. am 1. August als zu 
leichter Arbeit fabig entlassen werden kann. 

Seitdem wechselten die Bescbwerden. 

Der Befund ist zur Zeit im wesentlichen derselbe wie bei der 
Aufnahme in die Klinik. Das Zittern, die vasomotorische und psy- 
chiscbe Erregbarkeit machen mit den Erscheinungen von seiten des 
Herzens (Tachycardie, Irregularitas usw.) das Krankheitsbild aus. 

Das Orthodiagramm zeigt cine Yerbreiterung des Herzens nach 
links and rechts. Von einer Struma ist auch im Rontgenbilde absolut 
nichts nacbzuweisen (Fig. 2). 

Der Grund, warum ich diesen Fall Ihnen zeige, ist der, dass das 
Krankheitsbild nicht zu dem stimmt, was wir sonst zu sehen ge- 
wohnt sind. 

Dass es sich um einen Fall von Kropfherz handelt, bei dem die 
nervSsen Symptome, die Basedow-ahnlichen Symptome, sehr in den 
Vordergrund treten, ist wohl ohne weiteres klar. Zu der Diagnose 
^Basedowsche Krankheit“ fehlt ja einiges Wesentlicbe, und die Be- 
zeichnung forme ftuste oder Abortiv-Basedow ware nichts anderes 
als die kurze Umschreibung des erwahnten Symptomenbildes. 

ftber die Entstehung dieser Erkrankung stehen sich im wesent¬ 
lichen zwei Meinungen gegenuber. Es handelt sich um die Frage: 
1st die Erkrankung als thyreotoxische oder als thyreoprive aufzufassen ? 
FOr die Annahme einer thyreotoxischen (hypertbyreoiden oder dystby- 
reoiden) Erkrankung spricht bekanntlich wie ein Experiment der 
grosse Erfolg der Entfernung der Struma, die Mdglichkeit der Er- 
zeugnng Basedow-ahnlicher Erkrankung durch Schilddrusenfiitterung 
und der Misserfolg der Substitutionstherapie. 
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Die Verteidiger der Theorie der Entstehung der Basedowschen 
Krankheit durch Ausfall der Schilddrusenfunktion (Entgiftungstheorie) 
konnen solche zwingenden Griinde nicht anfiihren. Sie behaupteD, dass 
der anatomische Bau der Struma bei Basedow dazu zwinge, anzu- 
nehmen, dass sie nicht mehr funktioniere, dass die Schilddrusen- 
exstirpation geradezu die Basedow-Symp tome hervorrufen konne, dass 
das Schilddrtisensekret Nervenwirkungen habe, welche geradezu das 
Gegenteil seien, was wir an Nervenwirkungen beiBasedowscher Krank¬ 
heit sehen. Dagegen sagt Kocher 1 ), dass weder der vollstandige, 



Fig. 2. 


noch der unvollstandige Ausfall der Schilddriise Anlass zu Stoningen 
gibt in Rhythmus und Typus der Herztiitigkeit, so dass man kurz 
sagen konne, es gibt kein thyreoprives Kropfherz, in deni Sinne, dass 
als Folge der Entfernung der Schilddriise sieh ein progressives Herz- 
leiden entwickle, welches den Verlauf der Krankheit massgebend be- 
einflusst. 

In unserem Falle handelt es sich nun anscheinend doch um eine 
thyreoprive Erkrankung. da die Erkrankung im wesentlichen nach 
dem Verschwinden des vorher sehr erheblichen Kropfes entstanden 
ist. Der Kropf selbst hatte nur die Erscheinungen gemacht, welche 

1) Kocher, Referat 23. Kongress fiir itinere Medizin. Munchen 19t)6. 

S. 93. 
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Kocher als djspnoisches Kropfherz bezeichnet, nur Zeichen der Kom- 
pression der Trachea, exspiratorische Dyspnoe usw. Die Herzbeschwer- 
den traten erst auf, als die Schilddrfise schwand. 

Der Scbwnnd der SchilddrQse folgte nun auf eine langer dauemde 
innerlicbe Jodbebandlung. Bei chronischem Jodgebrauch konnen 
Symptome auftreten, welcbe den Basedowsymptomen ahnlich sind: 
starke psychische Reizbarkeit, Schlaflosigkeit, Steigerung der Pulsfre- 
quenz, merklicher Exophthalmus. Kraus und Friedenthal 1 ) sahen 
im Experiment diese Jodwirkungen (Tachycardie, Protrusio bulborum) 
auftreten, wenn sie langere Zeit Jod in Jodnatrium gelost verfutterten. 
Es ware also moglich, dass der ganze Symptomenkomplex durch die 
Jodtherapie entstanden ist. Es ist aber bei dieser Annahme scbwer 
zu erklaren, dass die Symptome so lange Zeit nach dem Aussetzen 
der Jodtherapie sich noch unverandert vorfinden, und dass derartig 
progrediente Herzerscheinnngen allein durch den Jodgebrauch hervor- 
gerufen sein sollen. Es ist deshalb anzunehmen, dass der Schwund 
der Schilddrfise eine grosse Rolle bei der Entstehung dieses Kropf- 
herzes spielt und dass eben znr Erklarung dieser Rolle ein Etwas 
fehlt, welches wir noch nicht kennen. Es konnte sein, dass nicht die 
Schilddrfise allein mitspielt, sondern dass eine Storung der Korrelation 
zwischen Schilddrfise und Nebenniere, auf welche nach Kraus manche 
Erscheinungen hinzuweisen scbeinen, dabei mitwirkt. Ffir diese innige 
Korrelation haben Kraus 2 ) und Loewi 3 ) gerade neuerdings wieder 
ausserordentlich interessante Belege beigebracht. In dem angedeuteten 
Sinne ware es denkbar, dass die Jodwirkung fiberhaupt vielfach die 
genannten Sekretionsorgane als Angriffspunkt nimmt, welche ihrer- 
seits wieder zu den als Jodwirkung bekannten Erscheinungen ffihren, 
dass also sowohl toxische wie therapeutische Jodwirkung auf dem 
Umweg fiber die innern Driisen zustande kame. Dieser Gedanke be- 
darf natfirlich noch naheren Studiums. 


26. Herr L. Ediuger (Frankfurt a/M.): tiber die dem Oral- 
sinne dienenden Apparate am Gehirn der Siiuger. 

Die Einteilung und Nomenklatur des Gehirns, welche wir heute 
besitzen, gehen im wesentlichen auf die Verhaltnisse am Menschen 

1) F. Kraus und Friedenthal, Uber die Wirkung der Sehilddriisen- 
stoff'e. Berliner klin. Wochensclirit’t. 100S. Nr. 38. 

2 ) 1. c. 

3) Loewi, ©ber eine neue Funktion des Pankreas und ihre Bezieliung 
zum Diabetes mellitus. Arch. f. exp. Pathol, und Pharntokol. Bd. 59. 1. 19US. 
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zurlick. Sie haben sich als vollkommen unzureichend erwiesen, sobald 
man an die Untersuchung niederer Vertebraten heranging und unter- 
sucbte, wie sich die einzelnen Hirnteile entwickelt haben. Ich habe 
das an anderem Orte 1 ) begrundet. Es stellt sich bei vergleichen- 
der BetrachtuDg heraus, dass die Hemispharen relativ spat in der 
Form auftreten, wie wir sie vom Menschen kennen, dass aber 
der Riechlappen, das Corpus striatum, Teile des Zwischenhims, die 
Vierhugel, Teile des Kleinhirns, dann das, was man Haube der Vier- 
hugel und der Oblongata nennt, ebeuso das Rtickenmark, schon bei 
den altesten Vertebraten yorhanden sind und im allgemeinen unver- 
andert durch die gauze Tierreihe hindurch bestehen. Dem ent- 
sprechend kann man diese zuletzt genannten Teile alle zusammen- 
fassen unter dem Namen Palaeencephalon und sie in einen Gegen- 
satz zum Neencephalon, das also wesentlich nur die Rinde und 
was aus ihr stammt oder zu ihr tritt, enthalt, setzen. In dem MaBe, wie 
sich das Neencephalon entwickelt, wachsen mehr und mehr Bahnen 
aus ihm in das Palaeencephalon hinein, so dass wir bei den Saugern 
und besonders beim Menschen mitten in dem letzteren neencephale 
Teile haben. So sind im Ruckenmark die Pyramidenbahnen, im Klein- 
hirn die Hemispharen, dann die ganze BrQcke, der ganze Himschenkel- 
fuss, grossere Abschnitte im Thalamus rein neencephal. 

Diese Einteilung schafft eine Anzahl neuer Fragestellungen, zumal 
sich sehr gut nachweisen lasst, dass im Palaeencephalon die Ent- 
wicklung der einzelnen Teile innerhalb ganz nahe stehender Tiere 
enorm variiert und nur abhangig ist von peripheren Organen und von 
der Lebensweise. Diese Grossenverhaltnisse der einzelnen palaeence- 
phalen Teile sind bisher fast nur am Riechlappen und Kleinhirn stu- 
diert worden, es kann aber naturlich jeder andere Teil der gleichen 
vergleichenden und auf die Funktion Bezug nehmenden Betrachtung 
unterworfen werden. 

Im Folgenden soil das hinter dem Riechlappen liegende Areal, das- 
selbe, welches beim Menschen als Substantia perforata anterior be- 
kannt ist, studiert werden, weil es ein gutes Beispiel ftir die eben 
erwahnte Variabilitat in der Entwicklung eines palaeencephalen Hirn- 
teiles gibt. Man wird erkennen, dass eine solche Betrachtung auch 
zu weiteren, wie ich glaube, nicht uninteressanten Aufklarungen im 
Hirnbau ffihrt 

Im Jabre 1904 beschrieb ich gemeinsam mit meinen Mitarbeitem 
Wallenberg und Holmes zum ersten Mai atisfiihrlicher das Vogel- 

1) Nervose Zentralorgane. Bd. 2 . Vergleichende Anatomie des Gehirns. 
7. Aufl. 190N. 
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vorderhirn. In diesem wurde ein eigener Hirnteil entdeckt, der, dicht 
hinter dem Lobus olfactorius liegend, den grossten Teil der Hirnbasis 
einnimmt. Er ist vorn zuweilen in zwei neben einander liegende Lappen 
gespalten, von denen wir den lateralen als Nucleus basalis, den me- 
dialen aber als Lobus parolfactorius bezeichneten. Den gemeinsamen 
caudalen Abschnitt haben wir vorlaufig Mesostriatum genannt. 



Frontalschnitt durch daa vordere Drittel eines Taubengehirns. 

(Aus Edinger, Vorlesungen. Bd. 2.) 

Es fiel auf, dass bei den Singvogeln, der Gans, dem Raben und 
dem Star der laterale Teil der machtigere war’, und bei dem Papa- 
geien \md dem Strauss der mediale. HQhnervogel und Tauben 
batten ein mittleres Verhaltnis. Wallenberg wies nach, dass ein 
Stich in die Oblongata, dicbt etwa vor der Gegend des Trigeminus- 
abganges, ein sehr deutliches Faserbundel zum Teil gekreuzt, zum Teil 
direkt bis in die Gegend dieser Lappen entarten liess. Es war da- 
mals nicht moglich, die erwahnten Hirnteile mit Sicherheit solchen 
▼on anderen Wirbeltieren zu homologisieren. Spater aber ist es mir 
bei Studien, die ich mit Herrn Dr. Ariens-Kappers liber das Cha- 
maleon anstellte, gelungen, nachzuweisen, dass der mir von Schlangen, 
Krokodilen und Schildkroten langst bekannte, hinter dem Riechlappen 
liegende Lobus parolfactorius bei diesem Tier, wo die Riechlappen 
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selbst ganz atrophisch sind, eine so enorme Ausdehnung erreicht, dass 
Schnitte durch ein Chamaleongehirn direkt an die bei Vogeln gefun- 
denen Verhaltnisse erinnern. Es liess sich dann bei weiterer Ver- 
folgung mit aller Sicherheit feststellen, dass jener ungeheure Lappen 
der Vogel nichts anderes ist, als der hypertrophierte Lobus parol- 
factorius der Reptilien. 

Warum, so musste man sich fragen, ist er gerade bei diesen 
Eidecbsen fast so wie bei den Vogeln entwickelt? Chamaleon hat 
fast keine Riechlappen, seine Bulbi sind nicht ein Fiinfzigstei so gross 
wie die der Eidechsen und Schlangen. Sein Hauptorgan fur die Nah- 
rungsaufnahine ist die ausserordentlich geschickt bewegte Zunge. 



Frontalschnitt durch das vordere Drittel eines Chamaleongehims. 

(Aus Edinger, Vorlesungen. Bd. 2.) 

Nun hatten wir den Lobus parolfactorius, resp. das Mesostriatum der 
Vogel deshalb als einen Zentralapparat ftir die Bewegungen des 
Schnabels angesprochen, weil nicht nur Bahnen aus dem Trigeminus- 
endgebiet in seine Nahe, sondern, was noch nicht erwahnt ist, Znge 
ebendaher bis in die Mitte der Oblongata degenerativ festgestellt 
waren (Wallenberg). Auch Reizversuche, die Kalischer an Papa- 
geien angestellt. hatte, ergaben, dass elektrische Strome, welche das 
Mesostriatum tretfen, Scbnabelbewegungen hervorrufen. So lag es 
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nahe, den machtigen Lobus parolfactorius des Chamaleon als eben- 
solchen Zentralapparat, bestimmt far die Zungenbewegung anzunehmen. 
Zwar standen mir keine Degenerationsversuche hier zur Verffigung, 
wohl aber konnte ich deutlich den Eintritt reichlicher, von hinten 
kommender Fasem in den Lobus parolfactorius beobachten, die etwa 
den Trigeminusbahnen der Vogel nach Lage und Menge entsprechen. 
Nun nahm ich von neuem die zablreicben Reptilienserien, welcbe 
das neurologische Institut besitzt; vor und fand Gberall (Krokodile, 
Varan us, Schildkroten, Python) von binten eintretende Fasern. 

So wurde es hocbst wahrscheinlich, dass der hinter dem Riech- 
lappen liegende Lobus parolfactorius der Reptilien und Vogel ein 
Hirnzentrum ist, das in Beziehung steht zu peripher vom Trigeminus 
innervierten Gebilden, dass wir hier vielleicht auch ein Hirnzentrum 
ftir die Zungen- und Kaubewegungen haben. 

An dieser Stelle der Arbeiten angelangt, untersuchte ich, wie sich 
die gleichen Hirnteile bei Saugern verhalten. 

Bei alien Saugetieren liegt hinter dem Lobus olfactorius ein rund- 
licher Hocker, der von der Baseler Nomenklaturkommission als Lo¬ 
bus olfactorius posterior, in der Literatur gewohnlich aber als 
Tuberculum olfactorium bezeichnet wird. Ganz allgemein ist er bisher 
zum Riecbapparat gerechnet worden. Da wir fiber diesen Apparat 
sehr reicbliche, auch auf Degeneration beruhende Arbeiten jetzt be- 
sitzen, war es ein Leichtes, nachzuweisen, dass diese Zuteilung eine 
irrige ist. Niemand hat bisher eine Riechfaser in den Lobus olfacto¬ 
rius posterior verfolgt, wohl aber hatte vor langen Jahren Ganser 
beim Maulwurf und ich beim Hund ein machtiges, von hinten hierher 
einstrahlendesBfindel—wir hatten es als basales Riechbfindel be¬ 
zeichnet — beschriebeu und es hat vor einigen Jahren Wallenberg 
nachgewiesen, dass dieses entartet, wenn der Lobus olfactorius ange- 
schnitten wird. Die Degeneration ist ziemlich kraftig bis in die Ge- 
gend des Mamillare hinab, dann sind nur einzelne Fasern bis zur Ob¬ 
longata hin zu verfolgen. Nachprufungen, die ich inzwischen selbst 
vorgenommen habe — Maus, Kaninchen, liessen die Fasern nur bis 
zum Mamillare sicher erkennen, sie liegen an der Stelle, die schon in 
Fig. 169 der 1896 erschienen Auflage (194 der 7. Auflage) meiner 
Vorlesungen als „ Riechbfindel zum Zwischenhirn“ bezeichnet ist. 
Bei Tieren mit sehr machtigem Lobus olfactorius und parolfactorius 
— Maulwurf, Beutelratte z. B. — ist die Fasermasse, welehe caudal 
den Riechlappen verliisst, sehr gross. Es liisst sich heute noch nicht 
sagen, ob sie aus dem eigentlich olfactorischen frontalen odor dem 
parolfactorischen caudalen Abschnitte entspringt; wahrscheinlich ist. 
dass beide dazu beitragen und dass der Anteil aus dem Lobus parol- 
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factorius der grossere ist. Die weitere experimentelle Nachpriifung 
ist noch im Gange. Da die reineD Operationen sehr schwer sind, wird 
sie langere Zeit brauchen. Jedenfalls ziehen Fasern aus dieser Gegend 
caudal warts bis in die Oblongata mit ihren letzten Endzflgen. Es ist 
aber auch sehr wahrscheinlich, dass Fasern aus der Oblongata fron- 
talwarts ebendahin ziehen. In diesem Sinne sprechen Bilder, die icb 
erhielt an dem Lobus olfactorius eines Kaninchens, dem in der Brucken- 
gegend ein Stich beigebracht war, ‘der etwa die Frontalenden der Tri- 
geminuskernsaule getroffen hatte. Hier war eine kurze Strecke fron- 
talwarts eine sehr deutliche Degeneration nachweisbar. Sie war frontal 
vom Oculomotorius etwas unterbrochen und dann war weiter frontal 
ein deutlicher Pinsel degenerierter Fasern zu finden, der in den Lobus 
parolfactorius einstrahlte. Einen ebensolchen Pinsel fand ich — aber 
nur in wenigen Ziigen — im Gehirn einer Katze, der Herr Karplus 
den Lobus parolfactorius von aussen angeritzt hatte, frontal von der 
Schnittstelle, soweit da noch Lobus parolfactorius war. Auch dieser 
Punkt bedarf noch durchaus der Nachpriifung. Man kann heute nur 
so viel sagen, dass der Lobus parolfactorius mit einer gewissen 
Wahrscheinlichkeit Zhge aus der Oblongata emptangt und solche da- 
hin sendet. 

Wenn nun der Lobus parolfactorius der Sauger keine Riech- 
bahnen aufnimmt, wenn er aber wahrscheinlich die analogen Verbin- 
dungen mit der Oblongata besitzt wie ein ebenso gelagerter Hirnteil 
bei Vogeln, wo der Schnabel, und bei einem Reptil, wo wesentlich 
die Zunge als Mittel der Nahrungsaufnahme gebraucht wird, dann 
erhebt sich die Frage, ob nicht etwa dieses caudal vom Riechlappen 
gelegene Gebilde bei den Saugern irgend ein Zentrum bildet ffir am 
den Mund gelegene Funktionen. 

An dieser Stelle der Untersuchung angelangt habe ich eine sehr 
grosse Anzahl von Saugerhimen an Praparaten und an guten Abbil- 
dungen (Retzius, Ziehen, Elliot Smith) studiert und gefunden, 
dass bei eiuigen Saugern der Lobus parolfactorius posterior ausser- 
ordentlich gross ist und manchmal */ 4 der ganzen Hirnbasis einnimmt. 
Es waren das alles Tiere, bei denen die Schnauze eine ganz 
besondere Rolle spielt, Maulwurf, Igel, Glirteltier, Ameisenbar etc. 
Es fand sich dann, dass es Gehirne gibt, bei denen dieser Hirnteil 
zwar nicht so iiberwiegt wie bei den erstgenannten, aber immerhin 
doch sehr iuachtig ausgebildet ist. Es waren das namentlich gewisse 
niedere Beuteltiere, dann die Nager und einige Raubtiere, der Elephant 
und das Schwein, auch die Fledermause, iibrigens alles Tiere, deren 
Schnauze noch gut ausgebildet und zum Teil mit besonderen Spttrhaaren 
und Sinnesapparaten versehen ist Und schliesslich konnte ich eine 
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Gruppe abscheiden, bei der der hintere Riechlappen vorhanden, aber 
keineswegs hervorragend entwickelt ist. Es waren im wesentlichen 
Hyrax, die Wiederkauer und einige Nager. Beim Mensch ist er be- 
kanntlich vollstandig atrophiert, der Rest heisst Lamina perforata an- 




Myr/n e c opA ay a s y /> 11 s 



Fig. 3. 

Hirnbasis verschiedener Sanger. Einige Tvpen der Entwicklung des Lobus 
parolfactorius. I Bulbus olf. II Lobus olf. Ill Lobus parolfactorius. 

terior. Nun erst habe ich an den Abbildungen in Brelnus Tierlebeu 
und bei Leunis die gleiehe Gruppieruug vorgenommen, und da zeigte 
sich, dass man ganz zu der gleichen Dreiteilung und zu deuselben 
Reihen kam: wo eine starke Schnauzenentwicklung vorhanden ist, da 
ist immer auch ein machtiger Lobus parolfactorius vorhanden. 
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So ist der Schluss gerechtfertigt, dass wohl alle Wirbel- 
tiere, sicher die Reptilien, Vogel und Sauger, einen Hirn- 





Perainelos 


Echidna 


Myrmocephaga 


Orn ithorhy nchu s 


Hyrax 


Fig. 4. 

Die Tiere mit langen Schnauzen haben alle einen machtigen Lobus parolfac 
tonus, bei Hyrax und Homo ist er sehr klein. 


teil haben, dessen Entwicklung parallel mit der Wichtig 
keit der Schnauzenfunktion geht. 
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£s dttrfte zweckmassig sein, die Funktion des immer vom Trige¬ 
minus besonders reich versorgten Schnauzenapparates als Oralsinn zu- 
sammenzufassen. Der Oralsinn tritt immer gleichzeitig mit dem Ge- 
rnchsinn bei der Nahrungsuche und Nahrungaufnahme in Tatigkeit, 
beider Sinne Rezeptionsapparate und Zentralapparate sind dicbt be- 
nachbart angeordnet. Aus der oben gegebenen Darlegung gebt aucb 
hervor, dass die Zentralteile des Oralsinnes hochst wahrscbeinlich durch 
doppellaufige Bahnen mit den Trigeminusendstatten in Beziebung 
stehen; dieser Punkt bedarf aber noch der weiteren Aufklarung. 

Der Bau dieses Lobus parolfactorius, den wir hier scharf vom 
Riecbapparat selbst trennen, ist bis zu einem gewissen Grade langst 
bekannt Eine eigenartig gewellte Rinde wird an ibrer basalen freien 
Flache von einem sebr reichen Markfasergeflecht Qberzogen, fiber ihr 
liegt ein sebr enges, aus dfinnen markhaltigen Nervenfasem bestehendes 
Mark, das sich frontalwarts von demjenigen des Lobus olfactorius 
nicht leicht trennen lasst. Aus diesem Mark erheben sich immer die 
machtigen Zfige der Taenia thalami hinauf zum Ganglion habenulae, 
wie ich zuerst an dem grosshirnlosen Hund von Goltz demonstriert habe. 

Das Ganglion habenulae ist bei alien Vertebraten von Myxine bis 
zum Mensch vorhanden. Seine Bedeutung war bisher vollig unklar. 
Ich selbst hatte es frfiber als irgendwie zum Riecbapparat gehorig 
bezeichnet, aber meine Bedenken gegen diese Auffassung nicht ver- 
hehlt, weil es selbst da, wo der Riecbapparat fast fehlt (Wale), nicht 
wesentlich atropbiert. Umgekehrt ist es bei den Neunaugen und 
Myxine, wo der sich ansaugende Mund eine sebr grosse Rolle im 
Leben spielt, ganz enorm entwickelt. Seine Hauptfaserzufuhr bekommt 
•es durch die eben erwahnte Taenia, die mit ihrem hinteren und Haupt- 
teil aus dem Lobus parolfactorius, mit ihrem vorderen kleineren wahr- 
scheinlich aus dem Mark des Lobus olfactorius entspringt. Es sendet 
caudalwarts einen Faserzug zu einem ebenfalls bei alien Tieren vor- 
handenen Ganglion, dem Corpus interpedunculare — Gudden hat es 
bei den Saugem entdeckt— hinab, das von Meynert als Fasciculus 
retroflexus bezeichnete Bfindel. 

Ist nun im Lobus parolfactorius, der bisher fUr einen Riechlappen 
gehalten wurde, ein Zentrum ffir den Oralapparat entdeckt, so mfissen 
wir auch das Ganglion habenulae dem gleichen Mechanismus zurechnen, 
und wir verstehen jetzt auf einmal, warum es immer vorhanden ist. 
warum es nicht schwindet, wenn der Riecbapparat schwindet, und 
warum es sich so machtig entwickelt, wenn der Oralapparat gut aus- 
gebildet ist. 

Damit haben wir ffir eine Anzahl Hirnteile, die mehr oder weniger 
ausgebildet bei alien Tieren vorhanden sind und die bisher in ihrer 
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Bedeutang vollig unklar waren, die mutmassliche Funktion gefunden, 
eine Lflcke in unserer Kenntnis des Palaeencephalon ausgefndlt. 


4. Sitzung. 

Am 4. Oktober, Nachmittags 2 */ 2 Dhr. 

Vorsitzender: Herr v. Monakow. 

Vortrage. 

27. Herr H.Haenel (Dresden): Das Problem der Yergrossenmg 
der Gestirne am Horizont. 

Seit den altesten Zeiten haben sich die Menscben mit der Frage 
beschaftigt, wesbalb der Mond am Horizont grosser ist als im Zenith; 
bis heute sind immer wieder neue Antworten gegeben, neue Erkla- 
rungen gesucht worden, ein Beweis, dass keine bisher allgemein be- 
fnedigt hat. Es erscheint daher nicht fiber flussig, von neuem den 
Versuch zur Losung des Problems zu machen. 

Festzustellen ist vorerst, dass es sicb nicht um eine physikalische 
Erscheinung bandelt: Bei Messung mit dem Sextanten oder auf der 
photographischen Platte ist zwiscben Zenith- und Horizontmond kein 
Unterschied zu finden. Es liegt also eine optische Tauschung im 
engeren Sinne vor: die Erklarung ist im Beobachter selbst zu suchen. 
Von den mehr als dutzend Theorien, die auf dieser Grundlage auf- 
gestellt sind, seien hier nur die wichtigsten erwahnt Um einen ein- 
fachen Vergleich mit den irdischen Objekten kann es sich nicht han- 
deln: betrachtet man den Mond mit stark geneigtem Eopfe oder 
zwischen den Beinen durch, so wird er so klein wie im Zenith, ebenso, 
wenn er hinter einer hohen Felswand aufgeht. Die Gauss-Stroo- 
bautsche Feststellung, dass Abstande mit erhobenen Augenachsen 
unterschatzt werden, fiihrt zu Diffenzen yon hochstens 20 Proz., er- 
klart also nicht die enormen scheinbaren GrSssenunterschiede zwischen 
Zenith- und Horizontmond, die die doppelte, ja lOfache Grosse des 
ersteren erreiehen konnen. Schon frfih wandte man die Erfahrungen 
der Perspektive auf unset Problem an: die grosse Zahl der zwischen- 
liegenden irdischen Objekte erwecke die Vorstellung einer grossen 
Entfernung und damit einer gewaltigen Grosse. Dagegen ist einzu- 
wenden, dass, wo nur wenige Gegenstande zwischen Mond und Be- 
schauer liegen (im Walde, zwischen Hiiusem) die Illusion nicht auf- 
hdrt, dass auch die Verdeckung der Gegenstande beira Betrachten des 
Mondes durch eine enge Ruhre die Tauschung nicht immer zum 
Hcbwinden bringt. — Die geriugere Lichtstarke und rote Farbe des 
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Horizontgestirn8 kann nicht die Ursache der Tauschung sein, denn 
im Zenith wird es nicht grosser, wenn es durch Nebel, Ranch oder 
gefarbte Glaser ebenfalls lichtschwach und rot wird. — Schon 
Ptolemaeus und die arabischen Astronomen, ferner Helmholtz, 
Wundt usw. fuhrten die Frage der scheinbaren Vergrosserung 
der Gestime auf die tieferliegende von der scheinbaren Form des 
Rimmelsgewolbes zurfick. Sie betrachten den Himmel nicht als 
Halbkugel, sondem als abgeflachte Kuppel. An einer solchen steht 
der Mond im Zenith naher am Beschauer als am Horizonte, erscheint 
also bei gleicher Grosse des Gesichtswinkels kleiner. 1st diese Vor- 
aussetzung von der Flachkuppelform richtig, so ist damit in der Tat 
unser Problem gelost. Bei genauerer Betrachtung erscheint aber diese 
Voraussetzung nichts weniger als wie unbestreitbar, und die Beweise 
f&r dieselbe sind nicht Uberzeugend. Fragen wir eine beliebige Zahl 
gelehrter oder ungelehrter Leute, die von der Helmholtz-Wundt- 
schen Theorie nichts wissen, ob ihnen der Mond am Horizont naher 
oder weiter erscheint als im Zenith, so erhalten wir mit fast absoluter 
Sicherheit die Antwort: „Naher“! Fragen wir weiter, warum naher, 
so erfolgt ohne Zogern die Antwort: „Weil er grosser ist**! Also der 
Ausdruck der alltftglichen perspektivischen Erfahrung, der aber mit 
Notwendigkeit zu der Konsequenz fUhrt, dass der Mond im Zenith 
ferner ist. Dies fuhrt aber zu dem weiteren Schlusse, dass der 
Himmel keine Flachkuppel, sondem eine uberhohte Kuppel ware. An 
dieser mtlsste aber der Mond, da ja seine Winkelgrosse gleich bleibt, 
im Zenith vergrossert statt verkleinert erscheinen, was wieder mit der 
Erfahrung im Widerspruch steht. 

Aus diesem Zirkelschlusse spheint es vorlaufig keinen Ausweg zu 
geben, wir erkennen aber, dass die Frage nach der Form des Himmels 
zugleich mit unserer Hauptfrage gelost werden muss; dies kann nicht 
geschehen, ohne auf die Entstehung unserer Raum- und Grossenvor- 
stellungen iiberhaupt einzugehen. 

Bei jeder Grossenscbatzung sind zwei wesentliche Faktoren im 
Spiele: 

1. der Gesichtswinkel, oder, was dasselbe ist, die Grosse des Netz- 
hautbildes; 

2. die Entfemung, in die wir den gesehenen Gegenstand verlegen. 

Diese Zweiteilung ist keine angeborene, sondern das Ergebnis er- 

worbener Erfahrung; zu ihrer Erwerbung bedurfte es der Verwertung 
von Bewegungs- und Muskelempfindungen. Das Wesen der perspek¬ 
tivischen Verkleinerung wird uns erst klar, indem wirStrecken abgreifen 
und abschreiten; erst diese Bewegungen lehren uns, dass zwei fur den 
Gesichtssinn gleichgrosse Gegenstande flir den Muskel- und Tastsinn 

Deutsche ZeltBChr. f. Nervenheilkumie. 3G. Bd. 11 
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sehr verschieden gross sein konnen, An letzterem korrigieren wir 
deshalb die vom ersteren gegebenen Daten. Wenn wir fragen, wie 
gross ein Gegenstand in „Wirklichkeit“ ist, so meinen wir seine ge- 
tastete Wirklichkeit. Sehen wir den gleichen Gegenstand einmal in 
der Grosse a und darauf in der Grosse V 2 a > so sagen wir nicht, er 
sei um die Halfte kleiner geworden, sondern unter Ignorierung der 
Sehwinkelgrosse sagen wir: Er ist in die doppelte Entfernung gerflckt, 
Zablreiche perspektivische Erfabrungen, deutlicher nocb perspektivische 
Tauschungen beweisen uns, dass uns im taglichen Leben die aus dem 
Tast- und Bewegungssinn gewonnenen Erfabrungen wicbtiger sind als 
die aus dem Gesichtssinn stammenden. 

Dies stimmt allerdings im ganzen Umfange nur in der Horizon- 
talen. In der Yertikaldimension fehlt uns im allgemeinen die Mog- 
lichkeit, Bewegungserfabrungen zu machen, und desbalb spielt bier 
die Gesichtsempfindung eine ungleicb grossere Rolle; die Kontrolle 
und Korrektur durch Bewegungserinnerungen ist durftig, fehlerhafk 
Aucb die aus dem Augenmuskelapparat stammenden Bewegungsemp- 
findungen konnen jenen Mangel nicht vollig ersetzen. Ein Dorf yon 
der Hohe eines Berges gesehen erscheint uns spielzeugartig, „unnatfir- 
lich“ klein, die Menscben wie Ameisen usw. Wir tauschen uns also 
fiber ibre Entfernung, aber, was wichtig ist, wir seben sie doch in 
irgend einer Entfernung. Wie ist dies nun bei den Himmels- 
korpern? Mein Auge, erganzt durch den Sextanten, sagt mir, wie 
gross der Mond ist: ca. 31 # . Aber wie weit ist er? Dies fiihrt uns 
wieder auf die Himmelsform zuruck. 

Stebe icb bei klarem Himmel auf freiem Felde und beschreibe, 
was ich da um mich sehe, so ist das Folgendes: Am Horizonte be- 
ruhren sicb Himmel und Erde; wie eine blassblaue Ringmauer steht 
der Himmel tiberall senkrecht auf den letzten erkennbaren Endpunkten 
auf; ihre Entfernung ist an der Beruhrungslinie die gleicbe wie eben 
diese irdischen Horizontpunkte. An diesel* Stelle hat der Himmel 
also irdische Eigenschaften, er wird einer Entfernungsschatzung mit 
unterworfen. Hebe ich den Blick hoher, so bleibt eine gewisse Strecke 
weit der Eindruck der Zusammengehorigkeit von Himmel- und Erd- 
horizont noch bestehen; von einem gewissen, in wechselnder, aber ge- 
ringer Hohe liegenden Punkte an hort das aber auf und ich bin nicht 
mehr imstande, irgend eine Entfernungsschatzung noch vorzunehmen. 
Es bleibt nur eine korper- und formlose Farbe tibrig, an der jeder 
Versuch, Gestalt oder Wolbungsradius zu erkennen, scheitert. Jeder 
einzelne Punkt der blauen Farbe ist von unbestimmter und unbe- 
stimmbarer Entfernung, ihre Gesamtheit also gestaltlos. Die Frage 
nach der Gestalt des Himmels muss also dabin beantwortet werden; 
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nar an einem schmalen Bande entlang dem Horizonte hat der Himmel 
eine scheinbare Form, namlich die eines dort senkrecht anfstehenden 
Ringes; im ubrigen hat er fQr uns gar keine Form. Die Breite dieses 
Ringes hangt in der Hauptsache von der grosseren oder geringeren 
Durchsichtigkeit der Luft ab. — Diese n Formlosigkeit“ ist weniger 
sonderbar, als es zaerst scheint: auch dem Nebel, in dem wir wandern, 
dem Wasser, unter dem wir schwimmen, konnen wir darch das Auge 
keine Form abgewinnen, ebensowenig der roten Farbe, dem roten 
Himmel, den wir sehen, wenn wir mit geschlossenen Augen in die 
Sonne blicken, oder der schwarzen Farbe, die in einem absolut dun- 
keln Raume uns umgibt. Es ist dies eine nathrliche Folge daraus, 
dass die Netzhaut physiologisch ein zweidimensionales Sinnesorgan 
ist, d. h. nur zwei Dimensionen: oben und unten, rechts und links, 
liefert; die Empfindung der dritten Dimension stammt immer aus dem 
Bewegungsapparat. 

Der Zenithhimmel und mit ihm der Zenithmond ist demnach ent- 
fernungslos. Er ist nicht nahe, denn mit diesem Worte bezeichnen 
wir eine leicht erreichbare Entfernung; er ist aber auch nicht weit in 
dem Sinne, wie wir dies Wort von irdischen Entfemungen gebrauchen, 
d. h. schwer und erst nach langer Zeit erreichbar, sondem er ist un- 
erreichbar. Das Weit des Mondes ist von alien anderen Weiten 
ebenso verschieden wie in der Mathematik der Wert <x> von der 
Zahl 10”. Unendlich, auf den Zenithmond angewandt, bedeutet also: 
„durch Tast- und Bewegungssinn unerfahrbar", und unter diesen Be- 
dingungen wird unser sonst dreidimensionales Sehen zweidimensional, 
das bei Erdobjekten in endlicher Entfernung stets perspektivische 
Sehen unperspektivisch. Wir konnen den Mond und die Sterne ebenso* 
wenig in eine bestimmte Entfernung versetzen wie die Sterne und 
bunten Rosetten, die im Gesichtsfeld bei Druck auf die geschlossenen 
Lider entstehen. Eine Grossenmessung nach LangenmaBen — die ja 
nur aus unseren Muskelerfahrungen stammen — ist deshalb hier aus- 
gescblossen, das einzige anwendbare MaB ist das in Bogengraden. 

Weshalb erscheint also der Mond am Horizonte vergrossert? 
Weil ein Gesichtseindruck an dem mit Erdeigenschaften ausge- 
statteten Horizonte unwillkurlich und zwangsmassig perspektivisch, 
d. h. nach LangenmaB gemessen wird und in dieser Entfernung 3l' 
einem sehr grossen Gegenstand entsprechen. Dieselben 31/ unper¬ 
spektivisch, d. h. nur an der Halbkugelflache des gesamten Sehfeldes 
gemessen, bilden einen geringen Teil dieser Flache, sind also ein kleines 
Objekt. Alle Widerspruche, die gegen die frliheren Theorien geltend 
gemacht werden konnten, losen sich bei dieser Auffassung des Pha- 
nomens, die in folgende Schlusssatze zusammengefasst werden kann: 

11 * 
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1. Der Himmel besteht for unser Auge aus zwei Teilen: einem 
dem Erdhorizont aufstehenden Ring, der in der Entfernung dieses 
letzteren gesehen wird, und einem Zenithanteil von unbestimmter Ent¬ 
fernung und ohne Form. 

2. Die Himmelskorper stehen also am Horizont in endlicher, d. h. 
dnrcb Bewegungen erfahrbarer Entfernung, im Zenith in unendlicher, 
d. h. nur durch Gesichtsempfindungen, nicht durch Bewegungen er- 
fabrbarer Entfernung. 

3. Ein Gesichtseindruck der ersteren Art besteht aus 2 Kompo- 
nenten: der Grosse des Netzhautbildes und dem Bewusstsein von einer 
bestimmten Entfernung des Objekts (perspektivisches, stereometrisches 
Seben). 

4. Ein Gesichtseindruck der letzteren Art besteht dagegen nur 
aus einer Eomponente: der GroGe des Netzhautbildes (unperspektivi- 
sches, planimetrisches Sehen). 

5. Irdische Objekte werden also stets perspektivisch, der Zenith- 
mond wird stets unperspektivisch gesehen. 

6. Diese unperspektivisch aufgefasste Grosse ist fur den Mond 
die richtige, normale; am Gesamtsehfeld, dem einzigen ftir sie vor- 
handenen MaGstabe gemessen, ist sie eine kleine GroGe (31/). 

7. Nur am Horizont wird der Mond mitsamt den Erdobjekten 
perspektivisch gesehen; dies bedeutet fftr ihn eine Veranderung seiner 
normalen Grosse, denn perspektivisch, d. h. nach LangenmaG gemessen, 
bedeutet die Grosse von 31' in der Entfernung des Horizontes ein 
sehr grosses Objekt. 

8. Wir schatzen also, ohne es zu bemerken, den Mond beide Male 
mit einem anderen MaGstabe; das Ergebnis der Schatzung lautet das 
eine Mai „klein“ das andere Mai „ gross". 

9. Diese Vergrosserung sehen wir schliesslich direkt am Hori- 
zontmond; dies Sehen ist also kein einfacherj Sinneseindruck, sondern 
der Ausdruck eines komplizierten Seelenvorgangs. 


28. Herr Schoenborn (Heidelberg): t)ber Sensibilitfltsprfi- 
fbngen. 

Meine Untersuchungen, fiber die ich hier nur vorlaufig berichte, 
beziehen sich ausschliesslich auf die Priifung der Bertthrungsempfin- 
dung. Gerade hier sind unsere gewohnlichen Methoden am unvoll- 
kommensten. Finger, Pinsel, Wattebausch geben samtlich eine Sum¬ 
mation von Reizen und stellen ausserdem haufig gar nicht Oberflachen- 
reize, sondern echte, in die Tiefe wirkende Druckreize dar. Seit den 
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ezakten and wichtigen Untersuchungen von Head (Brain 1906) wissen 
wir aber, dass die tiefe und die „epikritische“ Sensibilitat (Druck- and 
Lagegefuhl, bezw feinste Beruhrungsempfindung) ebenso wie die „pro* 
topathische" hochstwahrscheinlich verschiedene, sich in verschiedener 
Hohe des Rflckenmarks kreuzende Bahnen besitzen. Ja sogar schein- 
bar nahe zusammengehOrende Dinge, wie Beruhrungsempfindung und 
Empfindung zweier gleichzeitiger Reize (Tasterzirkel!) scheinen in ver- 
scbiedenen Bahnen zu laufen. Das ergibt die Notwendigkeit einer 
Pr&fang mit feinsten Methoden, und als solche fand ich vor allem die 
Methode der Reizhaare nach v. Frey, die auch Head in letzter Zeit 
sehr viel verwendet. Feme, an Holzchen befestigte Menschen- oder 
Pferdehaare sind auf ihre Kraft geprttft und kalibriert worden. Mit 
ihnen sucht man die meist in bestimmter Anordnung auf der Haut 
sich findenden Tastpunkte auf und bestimmt, mit weicher Reizhaar- 
starke sie eben noch erregt werden konnen, bezw. auch, wie yiel der* 
artige Tastpunkte (1 eider auch oft als Druckpunkte bezeichnet) sich in 
der Flacheneinheit finden. Natttrlich muss die immerhin etwas muh- 
same Methode am Kranhenbett Qberhaupt brauchbar sein, um fttr uns 
Wert zu haben, und gerade dies wird von alien Lehrbuchem verneint. 
Ich habe im Gegensatz dazu gefunden, dass die Methode bei der 
grossen Mehrzahl auch der ungebildeten Patienten sehr gut verwendet 
werden kann und die Kranken meist sehr prazise Augaben machen. 
Die schon von Head betonten, oft fiberraschenden Unterschiede gegen 
die PrQfung mit den bisher gewohnten sogenannten „Tastreizen“ habe 
ich bestatigen konnen und suchte sie an bisher etwa 40 Kranken mit 
organischen Storungen sensibler Bahnen noch in einigen, von Head 
noch often gelassenen Richtungen zu erweitern. 

Bei Patienten mit sogenannten perversen Empfindungen, d. h. den 
KrankeD, welche angeben, die Beruhrung zwar stets zu empfinden, 
aber „anders“ zu empfinden als im gesunden Bereich, gelang es mir 
stets festzustellen, dass die feinste Beriihrungsempfindung normal, dass 
also die Bahnen der „epikritischen“ Sensibilitat intakt sein mussten. 

Hyperasthesien bei Beruhrung sind oft mit Reizhaaren allein, 
und exakt nur mit diesen zu erkennen. Sehr haufig fanden wir so 
Tasthyperasthesien, wo ich sie nicht vermutete, z. B. fast stets im 
Bereich der Kaltehyperasthesie der Tabiker. 

Drittens habe ich die Methode noch in der Richtung der Priifung 
der lokalen Wirkung schmerzstillender Applikationen (vor allem Mor- 
phininjektionen) verwendet; bekanntlich glaubt die altere Neurologic 
durchaus an eine lokale Wirkung der Morphiumeinspritzung. Ich 
konnte nun zwar niemals eine lokale Abnahme der feinsten Beriih- 
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rungsempfindung feststellen, doch ist damit nur ein Teil der Frage, 
die auch algesimetrisch geprfift werden mlisste, beantwortet. 

(Die Arbeit wird spater ausflihrlich veroffentlicht.) 

Diskussion. 

Herr Kohnstamm fragt, ob sich Vortragender von der Richtigkeit 
der Headschen Angabe Qberzeugt hat, dass die Lokalisationsleitung einer 
sofortigen Kreuzung unterliegen soli. 


29. Herren C. J.Economo und J.P. Karplus: Pedunculusdurch- 
schneidongen and experimentelle Chorea. 

Wir wollen hier kurz fiber die Resultate einer grosseren Reihe 
von Versuchen berichten, die wir am Mitteihim von Katzen und Affen 
angestellt baben. Es handelt sich vor allem um Durcbschneidung 
des Pes pedunculi und experimentell erzeugte Chorea. Zunachst 
wollen wir einige Worte fiber die von uns verwendete Operations- 
methode sagen. 

Man schneidet den Tieren in Narkose eine grosse viereckige Tafel 
aus dem Schadeldach heraus, welche aus dem grossten Teil des Pane* 
talknochens besteht. Dadurch wird die ganze hintere Partie der He- 
misphare bis an die Schadelbasis freigelegt. Nach Spaltung der Dura 
wird nun mit einem Spatel von der hinteren unteren Ecke der Knochen- 
lficke aus die Hemisphare vorsichtig nach vorne und oben abgehoben, 
bis man von der Seite her in der Tiefe den Hirnstamm erblickt, ge- 
rade da, wo er unter dem Tentorium aus der hinteren in die mittlere 
Schadelgrube tritt; und zwar sieht man gerade das Mittelhirn, namlich 
den aus der Brficke kommenden Pedunculus nach oben vom Sulcus 
lateralis mesencephali begrenzt, dariiber das dreieckige Schleifenfeld 
und die Vierhfigelgegend. Um das Mittelhirn schlingt sich der N. 
trochlearis nach abwarts, und hebt man das Him mit dem Spatel noch 
mehr in die Hohe, so spannt sich in der Mitte der N. oculomotorius. 
Bei dieser klaren Ubersicht fiber das Mittelhirn gelingt es leicht, mit 
nur sehr geringem Blutverlust und — was das Wichtigste bei der 
ganzen Sache ist — unter steter FOhrung des Auges mit Vermeidung 
von Nebenverletzungen die gewiinschten Lasionen zu setzen. Ist dies 
geschehen, so wird die herausgeschnittene Knochentafel wieder in die 
Lficke genau eingeffigt — wo sie prachtig knochern verheilt — und 
dariiber wird alles vernaht. Wir haben auf diese Art Durchschnei- 
dungen des Pes pendunculi ohne andere Verletzung und auch solche 
mit anderen Verletzungen des Mittelhims vorgenommen. Im ganzen 
haben wir 16 Katzen und 6 Affen so operiert, indem wir den Pes 
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pedancali bald einseitig, bald beiderseitig durch trennten und diese 
letztere Operation meist zweizeitig ausflihrten. Diese Tiere fibers tan- 
den den Eingriff sebr gut und blieben wocben- und monatelang am 
Leben. Dann tote ten wir die Tiere durch starke Narkose, um das 
ganze Hirn an yollstandigen Serien durchzuprfifen und die gesetzte 
Lasion genau zu kontrollieren. 

Diese Untersuchung ergab, dass die yollkommene Durchtrennung 
des Hirnschenkelfusses in beinahe alien Fallen gelungen war. 

Auffallig war nun, dass die Katzen, denen ein Himschenkelfuss 
auf diese Art vollkommen durcbtrennt worden war, gleich nach dem 
Abklingen des Atherrausches erfolgreiche Gehversucbe maehten, ja 
am nachsten Tage nicbt nur gut geben, sondern auch laufen und 
springen konnten und sehr bald auch die ladierten Extremitaten wie- 
der zu Einzelbewegungen gebrauchten, und zwar nicht nur bei unan- 
genebmen Eeizen dieselben zuruckzogen, sondern sie zum Munde 
ffihrten, um sie abzuschlecken, oder sich mit der ladierten binteren 
Extremitat krauten. Allerdings waren gewisse Storungen doch zu 
beobachten, z. B. ein gewisses Zurfickbleiben der Extremititen dieser 
Seite beim Gehen. Diese Ungeschicklichkeit wird noch evidenter, so- 
bald man schwierigere Anspruche an die Motilitat stellb Lasst man 
z. B. die Tiere fiber ein Gitter geben, so fallen sie mit der ladierten 
Extremitat regelmassig in die Lficken desselben. Diese Storungen 
bleiben sehr lange erhalten. Auch lassen die Tiere, ganz wie nach 
Exstirpation der motorischen Rinde, wenn diese Extremitaten zufallig 
oder experimenti causa in unbequeme Lagen kommen, dieselben in 
diesen Stellungen langere Zeit und ziehen sie aus kaltem Wasser nur 
▼iel spater zurfick als die gesunden, oft auch gar nicht. Doch will 
ich hier gleich erwahnen, dass bei unseren Experimenten, da der 
Schnitt, den wir ffihrten, durch die Substantia nigra geht, die Schleife 
mehr oder minder in jedem Falle ladiert war, und es konnten diese 
letztangeffihrten Storungen damit zusammenhangen. 

Aber auch bei beiderseitiger Durchschneidung des Pes pedunculi 
erholen sich die Katzen rasch und konnen wieder gehen und in den 
Weg gestellte Hinternisse tibersteigen. Wir konnen also sqgen, dass 
auch eine doppelseitige Durchtrennung der gesamten Hirnschenkel- 
fussfasermasse die willkfirlichen Bewegungen bei Katzen nicht un- 
moglich macht 

Bemerkenswert ist auch der Erfolg der elektrischen Rindenreizung 
bei Katzen mit durchschnittenen Pedunculis. Nicht nur bei einseitig, 
sondern auch bei beiderseitig total durchschnittenen Hirnschenkel- 
ffissen konnten wir yon den einzelnen Herden der motorischen Zone 
aus durch den faradischen Strom, ohne Anwendung besonders starker 
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Strome, die denselben entsprechenden isolierten Bewegungen im Ge- 
biete der Augenmuskeln, des Facialis, der grossen sowohl als der 
kleineu Gelenke, -der vorderen und der binteren Extremitaten her- 
vorrufen. Eine Differenz im Verhalten der vorderen und hinteren 
Extremitaten oder der grossen und kleinen Gelenke war nicht vor- 
handen. 

Auch die Erregung, welche im epileptischen Anfall von der Him- 
rinde peripherwarts lauft, ist nicht an die im Pendunculus verlaufen- 
den Babnen gebunden. Wir hatten Gelegenheit, bei 3 Katzen epi- 
leptische Anfalle zu beobachten. Der eine war wohl durch eine 
Leuchtgasvergiftung, der zweite durch eine Eiterung, der dritte ex- 
perimentell durch den elektrischen Strom hervorgerufen. Bei einseitig 
durchschnittenem Pedunculus waren die entsprechenden Extremitaten 
zwar weniger als die gesunden, aber doch deutlich an den Krampf- 
bewegungen beteiligt; bei beiderseitig durcbtrenntem Pedunculus 
nahmen alle vier Extremitaten gleichmassig an den Krampfen teiL 

Wir seben also, dass bei den Katzen die Durchschneidung des 
Pedunculus nicht viel mebr Storungen hervorruft als die scbon von 
so vielen Autoren ausgefiihrte Durchschneidung des Pyramidenseiten- 
stranges. Wahrend aber gegen die Versuche mit Durchtrennung des 
Seitenstranges der Einwand erhoben wurde, dass einige Pyramiden- 
fasern doch erhalten geblieben sein konnten, oder dass die nervose 
Leitung den Weg fiber die Fussbrfickenbahnen eingeschlagen baben 
konnte, fallt dieser Einwand bei unseren vollkommenen doppelseitigen 
Pespedunculus-Durchtrennungen weg. 

Die Annahme, dass samtliche motorische Erregungen von der 
Girnrinde den Hirnschenkelfuss passieren, ist somit endgfiltig wider- 
legt und es kann daher die Existenz von motorischen Rinden-Hauben- 
bahnen, die den Fuss nicht passieren, als experimentell zweifellos er- 
wiesen gelten. 

Nicht viel anders als bei den Katzen liegen die Verhaltnisse bei 
den Affen mit einseitig durchschnittenem Pedunculus. Die Labmungs- 
erscheinungen sind beim Affen in den allerersten Tagen etwas starker, 
dann werden die ladierten Extremitiiten vorerst bloss zu Gemein- 
schaftsbewegungen verwendet, wobei eine geringe Ungeschicklichkeit 
der ladierten Seite, z. B. beim Greifen und beim Klettem, beobachtet 
wird; aber schon am 5. Tage nach der Operation sahen wir einen 
Affen spontan die Nahrung mit der ladierten Hand ergreifen und zum 
Munde fiihren. Bei schwierigeren Aufgaben kommt die Ungeschick¬ 
lichkeit der ladierten Extremitat aber noch besser zum Vorschein; es 
rutscht z. B. beim Klettern fiber eine horizontale Stange die Bsmd 
leicht ab u. Ahnliches mehr. Doch konnen sowohl mit der vorderen 
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als mit der hinteren Hand der ladierten Seite die Tiere sich noch an 
einem Aste freihangend erhalten. 

Schwer erholt sich ein Affe von seinem Motilitatsdefekt bei 
doppelseitiger Durchtrennung des Pes pedunculi. Ein solcher Affe 
konnte nach der Operation bloss noch sitzen, war aber gehunfahig. 
Allerdings war bei diesem Tier viel mehr als die beiden Hirnschenkel- 
fiisse verletzt. Dagegen konnte ein anderer Affe, dessen einer Pes 
pednnculns vollstandig quer durchtrennt war, wabrend der andere Pe- 
dnnculus zn zwei Dritteln zerstort war, scbon 5 Tage nach der Ope¬ 
ration gehen, laufen und frei an jeder einzelnen Hand hangen. Aber 
anch diese Bewegungen waren alle etwas ungeschickt und kraftlos. 

Auch die elektrische Rindenreizung ergab bei Affen mit durch- 
schnittenem Hirnschenkelfuss positive Erfolge. Wir konnten von den 
entsprechenden Herden der Zentralwindung isolierte Einzelbewegungen 
der grossen und kleinen Oelenke, der vorderen und binteren Extremi- 
taten hervorrufen; doch sind die Reizerfolge nicbt so leicht zu erzielen 
wie bei den Katzen. 

Auch bei den Affen passieren also nicbt samtliche motorischen 
Erregungen, die von der Hirarinde kommen, den Hirnschenkelfuss, 
und auch bier spielen die Rinden-Haubenbahnen eine gewisse Rolle. 

Aber aus den Unterschieden zwiscben Affen und Eatzen kann 
man auch bier die schon hinliinglich bekannte Tatsache erkennen, 
dass in der Tierreihe aufwarts die Pyramidenbahn immer mehr die 
Rolle der Leitung der Impulse von der Hirnrinde zum Rfickenmark 
nbernimmt und die extrapyramidalen Bahnen an Bedeutung verlieren. 
Sehr scbon lasst sich dies auch an der Hand des folgenden Beispiels 
erkennen: 

Bei einer unserer Katzen, bei welcher gleicbzeitig eine beider- 
seitige Durchtrennung der beiden Hirnschenkelfnsse versucht wurde, 
trat am Tage nach der Operation eine tonische Starre aller vier Ex- 
tremitaten auf: hintere Extremitat in Streck-, vordere in Beugekon- 
traktur. Dieser maximale Rigor dauerte bei dem Tiere bis zu der am 
13. Tage nach der Operation erfolgten Totung unverandert an. Die 
vorgenommene elektrische Reizuug der Hirnrinde ante mortem hattebei- 
derseits ein negatives Resultat ergeben. Die anatomische Untersuchung 
an Serienschnitten zeigte, dass ausser der beiderseitigen vollkommenen 
Durchschneidung der Himschenkelfiisse auch durch eine grosse me- 
diane Verletzung die beiden Monakowschen Biindel, die beiden Vier- 
hngelvorderstrangbahnen und hinteren Langsbiindel in der Hohe der 
binteren VierhQgel durchtrennt waren. Uber eine dieser Bahnen zog 
also der motorische Impuls bei den Qbrigen positiv ausgefallenen 
Rindenreizungsversuchen. Es ist uns nicht. bekaunt, dass ein solcher 
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andauernder Rigor bei Tieren schon erzeugt worden ware. Interessant 
ist es, an der Hand dieses Experimentes festznstellen, dass dieses 
Symptom der tonischen Starre, welches beim Menschen vielleicht 
schon bei Lasionen der Pyramidenbahnen auftritt, wahrend man es 
bei Tieren mit Pyramidenlasionen vermisst, auch bei Tieren auftreten 
kann, und zwar dann, wenn (wie der negative Ausfall der elektri- 
schen Reizung in unserem Falle gezeigt hat) alle Bahnen, die Impulse 
von der Hirnrinde zum Rfickenmark eventuell leiten konnten, zer- 
stort sind. 

Halt man sich dabei gegenwartig, dass auch Tiere mit quer- 
durchtrenntem Rtickenmark keine tonische Starre, sondem bloss schlaffe 
Lahmung aufweisen, so wird man dazu gedrangt, anzunehmen, dass 
zum Auftreten einer tonischen Starre, Impulse aus hoher gelegenen 
Regionen (vielleicht aus den Haubengegenden), die bei unserem Fall 
erhalten waren, notwendig sind. 

Eine andere interessante Erscheinung, die wir bei unseren Ver- 
suchstieren, und zwar bei drei Katzen zu beobachten Gelegenheit 
hatten, war das Auftreten einer choreatisch-athetotischen Bewegungs- 
unruhe in der vorderen Extremitat der ladierten Seite. Wahrend das 
Tier ruhig sitzt, zeigt die ladierte vordere Extremitat eine fortdauemde 
geringe motorische JJnruhe; die Zehen werden gespreizt und wieder 
geschlossen, die Krallen vorgestreckt und zurfickgezogen, die ganze 
Pfote aufgestellt und wieder flach niedergelegt, im Ellbogengelenk 
gebeugt und gestreckt. Die andere vordere Extremitat bleibt wahrend 
dieser Zeit ganz ruhig. Diese Bewegungen machen vorerst den Ein- 
druck des Willktirlichen, Oder einer gewissen Ungeduld, man hat die 
Empfindung, als ob das Tier im Begriffe sei, sich in Bewegung zu 
setzen. Aber es bleibt ruhig sitzen und diese Bewegungen wieder- 
holen sich in einem fort. Liegt das Tier, so wird die Bewegung im 
Metacarpophalangealgelenk deutlicher; es gibt nur ganz kurze Ruhe- 
pausen von einigen Sekunden und die Beugung, Streckung, Zehen- 
spreizung, Krallenvorschiebung fangt wieder an, bald heftiger, bald 
sehr gering. Steht das Tier, so macht die Bewegung den Eindruck, 
als ob das Tier den Boden leicht aufscharren wollte. Will das Tier 
sich in Bewegung setzen, wird es gereizt, soil es vom Tisch herab- 
springen, so wird die scharrende Bewegung viel heftiger; hat sich die 
Katze vollkommen beruhigt, so ist dieser Reizzustand viel weniger 
sichtbar. Ist das Tier im Gehen begriffen, so sieht man sie ebenfalls 
kaum. Befindet sich das Tier im Stalle, so hangen an diesem Bern 
eine Menge Strohhalme, die durch die scharrenden Bewegungen sich 
zwischen den Zehen verfangen haben und beim Gehen mitgeschleppt 
werden. Bei Betrachtung dieser Bewegungsunruhe wird man sofort 
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an die choreatisch-athetotischen Bewegungen beim Menschen erinnert. 
Das Schwacherwerden derselben in der Ruhe, die starke Steigerung 
in der Erregung nnd bei Bewegungsintention, das Unwillkfirliche an 
ihnen und die ununterbrochene Wiederholung derselben sprechen da- 
ffir, nnd gleichsam, urn die Ahnlichkeit mit derartigen, z. B. posthemi- 
plegiscben choreatiscben Storungen beim Menschen grosser zu machen, 
stellt sich diese Bewegungsunruhe nicht unmittelbar nach der Ope¬ 
ration ein, sondern 1—2 Oder sogar 3 Wochen nach derselben, urn 
dann nicht bloss ungeschwacht, sondern vorerst an Intensitat und 
Freqnenz zunehmend fortzudauern. An einer Katze beobachteten wir 
dieselben noch 2 Monate nach der Operation in ganz ungeschwachtem 
Mafie. Der anatomische Befnnd dieser drei Tiere gab keine bis ins 
Detail befriedigende Erklarung dieses schonen Phan omens. Es war 
zwar alien drei Fallen neben der Durchschneidung des Pes pedunculi 
eine Lasion des gleichseitigen roten Kernes und des in ihn einstrah- 
lenden Bindearms gemeinsam, doch sei gleich erwahnt, dass bei einer 
anderen Katze ahnliche Lasionen vorhanden waren, ohne dass etwas 
Choreatisches an ibr konstatiert werden konnte. Auch diese chorea- 
tischen Reizbewegungen mttssen also nicht fiber den Pes pedunculi 
ins Rfickenmark gelangen, da derselbe in unserem Falle vollkommen 
dnrchtrennt war. Es ware interessant, nachzuforschen, ob sie trotzdem 
in letzter Instanz von der Himrinde ausgelost werden. Falls Exstir- 
pation der motorischen Zone des G. H. dieselben wieder verschwinden 
machen wfirde, sprache dies fiir ihren cortikalen Ursprung. 

Wahrend diese choreatische Bewegungsunruhe sich bei diesen 
Tieren ohne andere wesentlichen’ Storungen der Motilitat. einstellte, 
beobachteten wir noch einen Schiitteltremor und einen Intentions- 
krampf der Extremitaten bei anderen Tieren, die durch die Operation 
mehr gelitten hatten und deutlich paretisch waren. Der Schiitteltre- 
mor, der sich beim Gehen einstellte, machte den Eindruck, als ob das 
Tier von den Pfoten etwas abschfitteln wollte; beim Intentionskrampf 
wurde die vordere Extremitat beim Gehen etwa bei jedem sechsten 
Schritt spastisch gehoben, wie zum spanischen Tritt, nur viel 
hoher, bis fiber den Kopf, und aus dieser extremen Lage nur mit 
Mfihe wieder gesenkt. Diesen Schiitteltremor und Spasmus beobach¬ 
teten wir in einigen Fallen mit ausgedehnter Lasion der lateral vom 
Tom Nucleus ruber gelegenen Haubenpartien. 

Wie schon vorher erwahnt, wurden die Gehirne der Tiere ana- 
tomisch genau untersucbt, die meisten davon nach der Marchischen 
Methode, wobei sich einige interessante und, wie uns scheint, neue 
anatomische Details ergaben, deren Erwahnung bier zu weit ffihren 
wfirde und die wir in kurzer Zeit publizieren wollen. 
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Diskussion. 

Herr Rothmann: Es war mir interessant, dass die Herren bei Ver- 
suchen am Mittelhirn im wesentlichen meine Versuche der Ausschaltung 
der Pyramidenbahnen beim Affen best&tigt haben. Den Beweis, dass anch 
bei Mittelbirnansschaltnng die cortico-9pinale Babn bei Hirnrindenreizung 
nicbt erloscben ist, hat bereits Probst erbracht Ich habe selbst mit der 
gleicben Methode eine Reihe von Operationen an Hnnden and Katzen aus- 
gefflhrt, Ausschaltungen der hinteren VierhOgel, der Corpora geniculata 
interna and vor allem auch einseitige Ausschaltungen des Brachium con- 
junktivum, isoliert oder korabiniert mit Durchtrennung der Pyramiden- 
kreuzung ausgefbhrt Auch bei der letzteren kombinierten Operation ist 
beim Hunde die Hirnrindenreizong noch erhalten. Choreatische oder athe- 
totische Bewegungsformen konnte ich dabei aber nicht konstatieren. 


30. Herr Veraguth (Zurich): Zur Frage nach dem Leitungs- 
Triderstand der menschlichen Haut. 

Anlasslich meiner Untersuchungen fiber den Patellarreflex bin ich 
zufallig auf einen elektrologischen Befund gestossen, den ich Ihnen 
kurz schildern mochte, weil er neurologisches Interesse beansprucben dart 

Er betrifft die Topographie und den Ablauf der galvaniacben Leit¬ 
fahigkeit der menschlichen Korperoberflache. 

Es ist eine banale Erfahrung — und es dfirfte unnotig sein, in 
die Geschicbte dieser Untersuchungen einzutreten —, dass die Leit¬ 
fahigkeit des Korpers von verschiedensten Umstanden abhangt, u. a. 
auch ceteris paribus vom Ort der Elektrodenapplikation. Nun weiss 
jeder Elektrotherapeut, dass, wenn der Strom die Haut der palma 
manus passieren sollte, wir gewohnlich starkerer Spannungen benotigen, 
um die gleiche Stromintensitat zu erreichen, als wenn die Elektroden 
ceteris paribus an anderen Korperstellen aufgesetzt werden — die 
planta pedis ausgeuommen. Dieser Tatsache geben denn auch ge¬ 
wohnlich die Leitfaden der Elektrodiagnostik Ausdruck mit der Fest- 
stellung, dass der Widerstand der Hohlhandhaut hoher sei als der 
anderer gleich grosser Hautflachen. Jolly war m. W. der erste, der 
das Gegenteil jbehauptete; neuere Lehrbiicher haben zum Teil diese 
Anschauung acceptiert. Nach meiner Erfahrung haben beide Aus- 
stellungen Recht, je nach einer Anzahl von Umstanden. 

Es hat sich namlich ergeben, dass die bekannte Abhangigkeit der 
Leitfahigkeit von der Zeitdauer der Durchstromung an Hand- und 
Fussflache in einer Kurve variiert, welche der Kurve entgegenlauft, 
unter der sich die Leitfahkeit der ubrigen Haut ceteris paribus ver- 
andert. An den ersteren Stellen steigt die Leitfahigkeit anfangs, dann 
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sinkt sie, zuerst schnell, dann langsam; an den ubrigen Teilen der 
Haut aber steigt sie wie bekannt von Anfang an langsam und stetig. 

Ich habe nachtraglich in der Literatnr feststellen kbnnen, dass 
dieses Gesetz scbon vor 14 Jabren von Domenico d’Armau gefunden 
worden isi Aber offenbar ist die Arbeit dieses Forschers allgemein 
unberucksichtigt geblieben. Ich nenne deshalb das Gesetz vom Ablauf 
derLeitfahigkeitskurve an Hand- und Fussflache die d’Armausche Regel. 

Ferner konnte festgestellt werden, dass die Topographic der Haut- 
stellen gleicber Leitfahigkeit nicbt nur abhangt yon dem lokalen Ablauf 
der Leitfahigkeitskurve, sondern auch yon der Spannung in der Strom- 
kette. Diesen letzteren sowohl als den d’Armauscben Satz kann man 
auf folgende Weise illustrieren: Gleicb grosse, gleich warme und gleich 
nasse Elektroden werden gleichmassig angedruckt, zwei an der Haut 
fiber den Trochanteren, zwei an der Haut der palmae manus. Die 
ersteren werden yerbunden mit einer Stromquelle yon genau gemessener 
Spannung und einem Drehspulengalyanometer, die zwei anderen mit 
einer anderen Stromquelle genau gleicber Spannung und mit einem 
zweiten Drehspulengalyanometer yon gleicber Empfindlichkeit. Die 
Drebungen der Galyanometerspiegel werden an einer transparenten 
Skala in 1 m Distanz abgelesen. Variiert man nun sprung weise die 
Voltage der beiden Stromquellen genau gleich, so lasst sicb Folgendes 
konstatieren: 
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Die absoluten Zahlen sind naturgemass bei verschiedenen Indi- 
viduen verscbieden und beim gleichen Individuum nach einer Menge 
von somatischen Ursachen variabel. Dagegen scheint sich ihr gegen- 
seitiges Verhaltnis beim Gesunden konstant dem Schema anzupassen, 
das die obige TabeUe erkennen l&sst, welche sicb wie folgt in Worte 
umsetzt: Wahrend der erste Versuch bei gleicher Yoltspannung hohere 
Leitfahigkeit an den Handflacben als an der Kontrollstelle aofweist, 
kreuzen sich die Werte im Verlauf des zweiten Versuches zwischen 
der 10. nnd 20. Sekunde, nnd im dritten Versuch sind die Werte der 
Leitfabigkeit an der Hand niedriger als am Oberschenkel. Bei alien 

Vereuchen aber sinkt die Leit¬ 



fahigkeit an der Hand und steigt 
sie am Oberschenkel von der 10. 
zur 30. Sekunde, wie dies der 
d’Armauscbe Satz bebauptet. 

Es ertibrigt in des, diese 
letztere Regel nach zwei Seiten 
zu erganzen. Erstens erreicht 
die Leitfabigkeit der Haut der 
palma manus und der planta 
pedis erst nacb einer gewissen 
Zeit die maximale Hohe, von der 
sie herabsinken kann, wahrend 
ihr Anstieg an anderen Haut- 
stellen ceteris paribus sofort in 
einer konstant ansteigenden 
Kurve einsetzt. Zweitens aber 


Fig. 1. 


kann die Leitfahigkeit an der 
Hand- und Fussfiache wahrend 


des Versuches wieder zum zeitweisen Steigen gebracht werden dadurch, 
dass man die Versuchsperson psychisch reizt, d. h. sie in den Zustand 
eines Affektes versetzi Dies ist eine Ausserung des psychogalvani- 
schen Reflexphanomens. 

Diese zwei Tatsachen illustrieren die folgenden Figuren. 

Fig. 1 stellt dar, wie der Ablauf der Leitfahigkeit an den unter- 
suchten Korperstellen photographisch dargestellt werden kann. Zwei 
gleich gespannte Stromquellen von zirka 9,6 Volt sind je einerseits 
mit einem Drehspulengalanometer verbunden, andererseits durch immer 
gleich grosse, gleich starke, gleich warme und gleich angedr&ckte 
Elektrodenpaare mit den zu untersuchenden Korperstellen. Auf die 
Spiegel der beiden Galvanometer fallt ein senkrechter Lichtstreif aus 
Projektionslampen, der Reflex dieser Licbtstreifen wird aufgefangen 
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von einem horizontalen Spalt vor einem photographischen Filmapparat 
Hinter diesem Spalt wird, senkrecht zu seiner Richtung, ein Film vor- 
beigerollt. Sind die beiden Spiegel ruhig, so werden sich auf dem 
Film zwei Grade, sind sie bewegt, zwei Kurven aufschreiben. Zur zeit- 
lichen Einteilung des Films dient ein Gliihlampchen, das durch Metro- 
nomkontakt nur zu Beginn 
jeder Sekunde zum Leuchten 
gebracht wird und sein Licbt 
durch einen kleinen Spalt 
auf gleicher Hohe wie der 
grosse Empfangerspalt hin- 
durch auf den Film sendet. 

Auf diese Weise sind 
die Kurven gewonnen wor- 
den, die Fig. 2 darstellt: 

Die grobe Linie bedeutet pj g 2 a. 

die Bewegung des Ober- 
schenkelgalvanometers, die 
feine die des Handgalvano- 
meters. Im ersten Abschnitt 
sieht man, wie die Leitfahig- 
keit am Oberschenkel von 
Anfang an steigt, die an der 

Hand steigt anfangs, sinkt _ ... _ 

dann aber leise ab warts. 

1m zweiten Abschnitt der 
Figur ist die V.-P. durch 
Nadelstiche in die Kopfhaut 
gereizt worden. Dies beruhrt 
die Leitfahigkeit des Ober- 
schenkels keineswegs, sie 
steigt unentwegt weiter. Die- 
jenige der Hand aber ver- Fig. 2 c. 

lasst nach einer brusken 




Fig. 2c. 


Abwartsbewegung ihre bisherige Richtung und schlagt die entgegen- 
gesetzte ein, so dass sie die Oberschenkelkurve Qberholt. 

Im dritten Abschnitt ist die V.-P. wieder im Zustand der Ruhe, 
infolge dessen sinkt die Leitfahigkeit der Handhaut wieder, wahrend 
die des Oberschenkels gemachlich weiter steigt wie bisher. 

Wir haben also bei der hier angewendeten Spannung von 9,6 Volt 
3 Zeitpunkte, an denen der W. an der Hand und am Oberschenkel 
genau gleich waren, da namlich, wo sich die Kurven kreuzen, am An- 
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fang bei ruhender V.-P., in der Mitte bei gereiztem Zustand der V.-P. 
und am Ende bei wieder beruhigter V.-P. 

Disknssion. 

Herr Remak richtet an den Vortragenden die Frage, wie er sich diese 
Widerstandsver&nderungen erkl&rt, die jetzt mit Vorliebe auf Ionenwande- 
rung zurQckgefOhrt werden. 

Herr Veraguth (Schlusswort): Die Frage nack der Genese des Haut- 
widerstandes, die im Votum des Herrn Vorredners angeschnitten worden 
ist, hat eine anatomische and eine elektrobiologische Seite. BezQglich der 
ersteren glaube ich experimentell bewiesen zn baben, dass, wie frOher 
schon vermutet worden ist, dem SchweissdrQsenapparat eine besondere 
Rolle bei den elektrischen Vorg&ngen an der Haut zukommt. Durch lokale 
Belladonnavergiftung der Haut gelang es, die typischen Phanomene wesent- 
lich zu andern. 

BezQglich der elektrobiologischen Seite der Frage gestatte ich mir 
darauf hinznweisen, dass schon die Ohmsche Formel bei dem Hautwider- 
standsphanomen — besonders an der Hand — eine Gleichung mit zwei 
Unbekannten zu sein scheint, indem neben der Variation des W. aucb 
eine solche von in der Haut entstehenden E. ins Spiel tritt, deren Voltage 
allerdings um ein Vielfaches kleiner ist, als die Spannung der kOrper- 
fremden Stromquellen. Was aber vollends den biologischen Grundvorgang 
betrifft, so glaube ich, dass der Begriff der Ionenwanderung in dem jetzigen 
raschen Fluss der Kolloid-, besonders der Membranforschung uns wenig 
festen Halt gibt — mir wenigstens, da ich auf diesem Gebiet nicht heimisch 
genug mich fOhle, um des naheren darauf eintreten zu kOnnen. 


31. Herr Kleist (Frankfurt a^M.): tiber die Lokalisation toni- 
scher und katatonischer Erscheinungen. 

Eine gehirnpathologisch denkende Psychopathologie muss in ihrem 
Bemtihen, die psychopatbischen Elementarsymptome auf Gehjrnstorun- 
gen von bestimmter Ortlichkeit zurlickzuflihren, nach Ahnlichkeiten 
zwischen einzelnen psychopatbischen Symptomen und Krankbeits- 
erscheinungen bei organischen Gehirnerkrankungen suchen. Die kata- 
tonischen Symptome sind ftir eine solche Forschungsweise besonders 
geeignet, da sie offenbare Beziehungen zu den tonischen Ersclieinun- 
gen (nacbdauernde Muskelkontraktionen, „tonische Perseveration") 
besitzen, die bei Gehirnerkrankungen mehrfach beobachtet warden. 
Die Lokalisation der tonischen Erscheinungen kann der Lokalisation 
der katatonischen Symptome den Weg weisen. Vortr. geht kurz auf 
die von Kahlbaum iiber Cl. Neisser zu Wernicke fQbrende Ent- 
wicklung der Katatonielehre ein. Er beschrankt sich im weiteren auf 
die im engsten Sinne katatonischen Storungen, d. h. die Erscheinungen 
akinetischer Zustande. In denselben findet man tonische Muskelspan- 
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nungen, besonders Flexibilitas cerea, und diesen gegenfiber Akinese und ev. 
Unfahigkeit zu Bewegungen und zum Sprechen. Yortr. hat in seinen 
„Untersuchungen zur Eenntnis der psychomotorischen Bewegungs- 
storungen bei Geisteskranken** (Leipzig 1908, W. Klinkhardt) diese 
psychomotorische Apraxie, bezw. Aphasie von den sonst bekannten 
Apraxie- und Aphasieformen abzugrenzen gesucht. 

Tonische Symptome beobachtet man nun als Erscbeinungen 
organischer Gebirnerkrankungen zuweilen bei Hemiparesen (z. B. sind 
die Eranken unfahig, die einmal geschlossene Faust wieder zu offnen). 
Man konnte diese Erscheinungen auf Funktionsstorungen der vorderen 
Zentralwindungen, bez. der Pyramidenbahnen zuruckfuhren, aber man 
findet sie auch bei ganz leichten Paresen sowie ohne jegliche be- 
gleitende Parese (z. B. in dem Apraxiefalle v. Kerstens). 

Um Reizerscheinungen seitens der vorderen Zentralwindungen, bez. 
der Pyramidenbahnen — wie von Liepmann und v. Eersten ange- 
nommen wurde — kann es sich auch mindestens nicht in alien Fallen 
bandeln, da z. B. an dem vom Vortr. veroffentlichten Falle von corti- 
kaler Apraxie (Jahrb. f. Psych. 1907) derartige Symptome bei einer 
viele Jahre alten, in ihren Erscheinungen ganz stabilen und zweifellos 
nicht mehr reizend wirkenden Gebimerkrankung bestanden. 

Soweit Sektionsprotokolle vorliegen, handelte es sich in den Fallen 
mit tonischen Erscheinungen, bezw. mit nachdauernden Muskelkontrak- 
tionenum Erkrankungen des Stirnhirns, bez. des Balkens und Stimhirns 
(Tumoren: Falle von v. Eersten 1 ), Steinert 2 ), Zingerle 3 ), Forster- 
Leipzig 4 ); Blutung: Hartmanns 3. Apraxiefall 5 ); traumatische Zer- 
storung des rechten Stimhirns: Veraguth undCloetta 6 )). Eine bislang 
nur klinische Beobacbtung, die aber ebenfalls mit Sicherheit auf das 
Stirnhira verweist, ist der Apraxiefall Goldsteins (Journal f. Psych, 
und Neur. XI. 1908). 

AuBer bei Stirnhirnerkrankungen wurden tonische Erscheinungen 
und Eontraktionsnachdauer mehrfach bei Eleinhirnerkrankungen 
beobachtet. Aus einer genaueren Analyse dieser Falle, die Vortr. in 
seiner Arbeit n Uber nachdauernde Muskelkontraktionen” (Journal f. 
Psych, u. Neur. X, 3) durchgefuhrt hat, ergibt sich, daB fur das Zu- 
standekommen der fraglichen Symptome wesentlich Lasionen der ponto- 
cerebellaren Bahnen in Betracht kommen. Im Zusammenhang mit den 

1) Zeitschr. f. Psychiatrie. Pd. 64. 

2) Deutsche Zeitsclir. f. Nervenheilkde. Bd. 24. 

3) Jahrb. f. Psychiatrie. Bd. 19. 

4) Zentralbl. f. Nervenheilkde. 1908. Ileft 17. S. 052. 

5) Monatsschr. f. Psych, und Neur. 1907. 

6) Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkde. 1907. Bd. 32. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 3G. Bd. 12 
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obigen Beobachtungen toniscber Erscheinungen bei Stirnhimerkrankun- 
gen ist es daber wabrscheinlich, dass Unterbrechungen der gesamten 
von der Stimhirnrinde zu. den BrQckenkernen absteigenden und von 
dort zu den Kleinhirahemispharen weiter ziehenden Bahnen far das 
Auftreten tonischer Symptome verantwortlich zu macben sind. 

Danach ist der SchluB erlaubt, daB es sicb um Erkrankungen 
innerbalb der Stimhirnrinde handle, wenn im Verein mit psycbotischen 
Symptomen oder als Residuen nach Geistesstorungen tonische, sog. 
„katatonische a Symptome (im engsten Sinne) beobachtet werden. Die 
nahere Ausftthrung dieses Gedankens hat der Vortr. in seinen oben 
erwahnten „ Untersuchungen zur Kenntnis der psychomotorischen Be- 
wegungsstorungen usw.“ gegeben und dort auch auseinandergesetzt, 
dass sich fur die Akinese und Asthenie bei psychomotorischen Be- 
wegungsstorungen und fttr die hyperkinetischen Zustande ebenfalls 
Analogien mit Stirnhim-, bezw. Kleinhiraerkrankungen aufweisen lessen. 

Diskussion. 

Herr C. Neisser halt die Zusammenstellung der angefflhrten Tat- 
sachen aus der Gehirapathologie mit den katatonischen Bewegungserschei- 
nungen fttr sehr fOrderlich; es darf aber nicht ttbersehen werden, dass bei 
den Katatonikern nicht eine Konstanz der von der Spannung betroffenen 
Gebiete von einem Augenblick zum anderen nachzuweisen ist, so dass also 
ein dnrchaus psychischer, bzw. wenn man es so ansdrttcken will, trans- 
cortikaler Charakter der BewegnngsstOrung resultiert. Bei der gedr&ngten 
Kttrze des Vortrags ist ttber diesen Gesichtspunkt, den der Vortragende 
gewiss teilt, eine missverstandliche Auffassung mOglich gewesen. 


32. Herr Max Rothmann: t)ber die anatomische Grandlage 
der Myatonia congenita. 

Seit Oppenheim 1900 das Krankheitsbild der Myatonia congenita 
beschrieben hat, ist eine grosse Zahl einschlagiger Falle veroflfentlicht 
worden. In 10 Fallen ist der Exitus im Alter von wenigen Tagen 
bis zu 2 Jahren eingetreten. Doch liegen bisher nur wenige genaue 
Sektionen mit ausreichender Untersuchung des Muskel- und Nerven- 
systems vor. In dem Fall von Spiller fan den sich ausgedehnte Ver- 
anderungen der Muskeln bei intaktem Ruckenmark, in dem Fall von 
Baudouin Verkleinerung der Vorderhomzellen mit partieller Chro- 
matolyse in den Kernen des 6. und 12. Hirnnerven, daneben Muskel- 
verandemngen. In dem Fall vonReyher und Helmholtz bestanden 
schwere Muskelveranderungen; leider fehlt die Untersuchung des 
Nervensystems. Ein Fall von Bee vor endlich, der dem kongenitalen 
Ursprung und den Symptomen nach zur Myatonie gehort, durch das 
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familiare Moment und EaR in den Muskeln sich der Werdnig- 
Hoffmannscben spinalen Muskelatrophie annahert, zeigte starke 
Atrophie der Vorderhornzellen des Rdckenmarks mit leichter Hinter- 
strangveranderung und Muskelatropbien. Vortr. beobachtete ein 
5 monatiges Madcben mit fast totaler angeborner Labmung der ganzen 
Korpermuskulatur mit Ausnabme des Zwerchfells und der von Hirn- 
nerven versorgten Muskeln. Die Sehnenreflexe feblten; die elektrische 
Erregbarkeit war quantitativ herabgesetzt ohne EaR. Die Sektion 
zeigte feblende Totenstarre, starke Entwicklung des subkutaneu Fett- 
gewebes, schmale blasse Muskeln. Im Rttckenmark in alien Hoben 
ausgedehnter Schwund der Vorderhornzellen mit GefaBvermehrung und 
Atrophie der vorderen Wurzeln bei starker Atrophie und kleinzelliger 
Wucherung der MuBkeln. Beginnender Ganglienzellenschwund mit 
Cbromatolyse in den Hypoglossuskemen. Es bandelt sich um einen 
fotalen ErkrankungsprozeC. 

Unter eingehender Berticksichtigung der Literatur gelangt Vortr. 
zu folgenden Schlusssatzen: 

1. Das Krankheitsbild der Myatonia congenita beruht, wenigstens 
in der Mehrzahl der Falle, auf einer Schiidigung der spinalen Vorder¬ 
hornzellen im Fotalleben, die sich bis zum volligen Zellenschwund 
steigern kann. 

2. Zwischen der Myatonia congenita und der Werdnig-Hoff- 
mannschen froh-infantilen spinalen Muskelatrophie kommen nach dem 
vorliegenden Beobachtungsmaterial alle tlbergange vor, so dass keine 
scharfe Grenze zu ziehen ist. 

3. Von der Gesamtgruppe der frtih-infantilen spinalen Muskel- 
atrophien sind die kongenitalen Falle abzusondern. Ferner kann man 
die zum Stillstand gekommenen und funktionell gebesserten Falle als 
Myatonien von den sich andauemd verschlechternden, letal endigenden 
spinalen Atrophien unterscheiden. 

4. Es bestehen wahrscheinlich tjbergange zwischen den kongeni¬ 
talen spinalen Muskelatropbien unter Mitbeteiligung der unteren Hirn- 
nervenkerne und dem Mobiusschen Kernschwund. 

(Die ausfuhrliche Publikation wird in der Monatsschrift fur 
Psychiatrie und Neurologie erfolgen.) 

D i s k u s s i 0 n. 

Herr Erb mdchte auch diesem hochintercssanten Falle gegenttber ein 
warnendes Wort sagen bezOglich einer Verallgemeinerung einer solchen 
vereinzelten Beobachtung. Trotz der anatomiselien fjbereinstimmung mit 
den Werdnig-Hoffmannschen Fallen erscheint es docli noch nicht be- 
rechtigt, die Myatonia congenita diescn Fallen nun anzunaheru oder sie 
damit zu identifizieren. Es bleibt vorsichtiger, weitere Befunde abzu- 
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warten. Klinisch sind doch die F&lle von Myatonia congenita and die 
Werdnig-Hoffmannschen Erkrankungsformen in vielen Punkten ver- 
schieden. 

Herr Remak glaubt mit Erb, dass eine frOhzeitige Heranziehung 
anderweitiger Affektionen, wie auch des MObiusschen Kernschwnnd, vor- 
laufig noch nicht zur Abgrenzang der Myatonie fQr die wissenschaftlicbe 
Bestimmung fruchtbar sein wird, zumal der MObiussche Kernschwnnd 
in der Regel nar die Cerebralnerven betrifft, die Myatonia congenita aber 
die spinalen Nerven. In dem herangezogenen MObiusschen Fall von 
Kernaplasie handelt es sich am die Kombination mit einem Muskeldefekt 
eines Pectoralis, dessen Genese dahingestellt blieb. 


33. Herr Siegmund Auerbach (Frankfurt a./M.): In welehen 
Anstalten sollen die an Nenrosen Leidenden der weniger be- 
mittelten Kiassen behandelt werden? 

Der Yortragende versteht unter weniger bemittelten Kiassen so- 
wohl alle durch die sozialpolitischen Gesetze Yersicberten, als auch 
den nicht versicherten besseren Mittelstand, also alle diejenigen, welche 
die Privatsanatorien aus pekuniaren GrQnden nicht aufsuchen konnen. 
Unter Nenrosen meint er die grosse Gruppe der Neurasthenic, die 
leichteren Formen der Zwangsneurosen und der Hypochondrie unter 
Aiisschluss der Falle mit Krampfattacken, Hemikranie, die Base- 
dowsche Krankheit mit Ausschluss der schwereren Formen, die trau- 
matischen und klimakterischen Neurosen, die Menieresche Krankheit, 
leichte Falle von Paralysis agitans und vielleicht noch Rekonvaleszenten 
von Psychosen. Anstaltsbedurftig sind von den an diesen Krankheiten 
Leidenden naturlich nur diejenigen, die arbeitsunfahig geworden sind. 
Er erortert die Grlinde, aus denen sich eine Behandlung der aufge- 
ffihrten Kranken sowohl in den Irrenanstalten als auch in den grossen 
allgemeinen Krankenhausern verbietet. Andere Unterkunftsst&tten, die 
man gewahlt bat, sind nur mangelhafte Notbehelfe. Auch die Wald- 
erholungsstatten haben sich fur die Neurosen nicht bewahrt. 

Bei der Losung der gestellten Frage sind folgende zwei Haupt- 
richtpunkte nicht aus den Augen zu verlieren: 1. der arztliche 
Zweck der Heilung oder erheblichen Besserung, bezw. die 
Verhutung der Invaliditat im Sinne des Gesetzes und 2. die 
Rlicksicht auf die Hohe der aufzubringenden Geldmittel. 
In allererster Linie kommen die von Ziemssen so bezeichneten „Sa- 
natorien fttr die Chronischkranken und Rekonvaleszenten" 
in landlicher Lage mit alien hygienischen Bedingungen, mit Liege- 
hallen, Garten und womoglich Wald], ferner mit alien Einrichtungen 
fur die pliysikalische und Arlieitstiierapie in Betracht. Diese Sana- 
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torien mfissen Filialen der allgemeinen stadtischen Krankenhauser sein; 
sie mfissen von den Gemeinden errichtet und unterhalten werden. Das 
Bedttrfnis der organischen Zweiteilung der stadtischen Krankenhauser, 
wie sie v. Ziemssen verlangt, ist das Dringendste der modernen 
Krankenversorgung. Auerbach zeigt dann, dass Heilstatten flir aus- 
schliesslich Nervenkranke nicht erforderlich sind, sondern dass sie 
zweekmassig mit anderen chronisch Kranken zusammen behandelt 
werden. Er empfiehlt ein oder zwei Pavilions fiir die absoluter Rube 
bedfirftigen schweren Neurastheniker und far die Formen von Neu¬ 
rosen zu reservieren, die einer intensiveren psychischen Behandlung 
bedfirfen. Fur diese ist auch die Beschaffung von Einzelzimmern oder 
von Zimmem zu hocbstens zwei Betten ein dringendes Erfordernis. Die 
Leitung eines solchen Sanatoriums mfisste einem geschulten Neuro- 
logen ubertragen werden, da die Mehrzahl der Patienten speziell 
Nervenkranke sein werden, da ferner auch bei den fibrigen chronisch 
Kranken oft genug die psychische Behandlung eine Hauptrolle spielt. 
Selbstverstandlich muss derselbe auch in der ubrigen internen Medizin 
gut vorgebildet sein. 

Vortragender bespricht dann noch kurz einige wichtigere, die Ein- 
richtungen solcher Anstalten betreffende Punkte, so den Verteilungs- 
modus der Kranken, bei dem einer der wesentlichsten Heilfaktoren, 
die Rube, gewahrleistet bleibt, die arztliche Behandlung, die Fragen 
der Arbeitstherapie und der Geschlechtertrennung, ferner die Auf- 
nahme von Grenzfallen zwischen Neurosen und Psychosen sowie die 
von Unfallneurosen. 

Ein dringendes Postulat ist die Angliederung eines oder 
mehrerer Pavilions von ca. 30—50 Betten ftir den soge- 
nannten besseren Mittelstand. Die Angehorigen dieser Berufs- 
klasse, die fiber ein Einkommen von ungefahr 4—6000 M. verfugen, 
konnen, insbesondere dann, wenn sie noch ffir Familie zu sorgen 
haben, die Privatsanatorien nicht aufsuchen. In diesen Verhaltnissen 
befinden sich bekanntlich recht grosse Kreise der Bevolkerung: die 
hoheren und mittleren Beamten, die Oberlehrer, Richter, viele Arzte 
und Anwalte, ferner eine grosse Zahl der selbstandigen Handel- und 
Gewerbetreibenden. Der Yerpflegungssatz dfirfte die Hohe von 6—8 M. 
pro Tag nicht fiberschreiten. Dieser Pavilion mfisste seinen eigenen 
Speisesaal haben und natiirlich im ganzen komfortabler eingerichtet 
sein. Es liegt auf der Hand, dass die Rentabilitiit der ganzen Anstalt 
durch die Anreihung eines solchen Pavilions gehoben wfirde. 

Auerbach setzt dann die Vorteile solcher Heilstatten aus- 
einander, fur die er ganz allgemein unter Ablehnung aller anderen Be- 
zeichnungen den Namen w Sanatorien“ vorschlagt. Die wichtigsten 
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sind: die schnellere und grdndlichere Heilung der Nervosen, die im 
Vergleich zu der in den stadtischen Krankenhausern billigere Verpfle- 
gung, die Moglicbkeit, diese letzteren bei Eintritt von Epidemien rasch 
zu eyakuieren, endlich das Entbehrlichwerden von sogenannten Ge- 
nesungshausern oder Rekonvaleszentenbeimen. 

Die Landesversicherungsanstalten, die als Trager der Inva- 
lidenversicherung das grosste Interesse an der Verhutung der Inva- 
liditat haben, konnten sich finanziell bei der Errichtung dieser Sana- 
torien beteiligen und sich verpflichten, ibnen ihre Eranken zuzusenden. 
Oder sie konnten, wie die Berliner Versicherungsanstalt, der das Sana¬ 
torium Beelitz gehort, und die der Rheinproyinz, die neuerdings Ro- 
derbirken angekauft bat, generell dazu ttbergehen, solche Heilstatten 
selbst ins Leben zu rufen und die Stadte zur Beteiligung einladen. 
In mancben, namentlich industriereichen, Gegenden konnten Sanatorien 
der grossen Eommunen und der Landesversicherungsanstalten wohl 
auch ganz gut neben einander bestehen. 

Dass die Provinzen, wie die Provinz Hannover, unter der Agide 
von A. Cramer und vom Standpunkte der prophjlaktischen Irren- 
fursorge aus allgemein an die Griindung von Provinzialsanatorien 
herantreten, ist wohl kaum zu erwarten. 

Den Modus der Errichtung und des Betriebs von Nervenheilstatten 
seitens Privater kann Auerbach nicht befttrworten. Was endlich 
die Heranziehung der privaten Wohltatigkeit fur die Versorgung 
der Nervosen anbelangt, so mochte Auerbach, teils um eine Ver- 
zettelung von Geldmitteln zu verhiiten, teils um unerwunschte Ein- 
flQsse fernzuhalten, dafur eintreten, dass sie sich, anstatt Anstalten 
selbst zu begriinden und zu unterhalten, in der Weise betatigt, dass 
sie fiir die Beschaffung von Grund und Boden sorgt, Freibetten 
stiftet oder Beihilfen zu den Verpflegungskosten leistet. Das Unter- 
nehmen selbst aber muss von den offentlichen Beborden, in erster 
Linie von den grossen Eommunen ausgehen und von ibnen verwaltet 
werden. Denn sie haben die gesetzliche Pflicht, fur ihre Nerven- 
kranken in der zweckmassigsten Weise zu sorgen, ebenso wie fiir 
ihre anderen Eranken. 


34. Herr 0. Kohnstamm u. F. Quensel') (Konigstein L T.): Cen¬ 
trum receptorium der Formatio reticularis und gekreuzt auf- 
steigende Bahn. 

Auf der vorjahrigen Tagung dieser Gesellschaft haben wir (E.) dar- 
gelegt, dass als eine bis dahin unbekannte Schaltstation der gekreuzt 

1) Von K. vorgetration. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jahresvereammlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte. Jg3 

aufsteigenden Bahn ein „ Centrum sensorium (receptorium)" in der 
Formatio reticularis angenommen werden musse, mit dem es folgende 
Bewandtnis hat: 

Es ist ein durch vielfaltige klinische Erfahrungen gesicherter Tat- 
bestand, dass die Bahn des Temperatur- und Schmerzsinnes *) sogleich 
nach ihrem Eintritt ins Ruckenmark kreuzt und alsdann ohne weitere 
Kreuzung zur Grosshirnrinde weiter lauft. Fernerhin lehren klinische 
Ausfallserscheinungen, dass diese Bahn durch Herde unterbrochen 
wird, die den Vorderseitenstrang des RQckenmarks, das seitliche Feld 
der Med. obi., der Bracken- und Mittelhirnhaube, den Sehhugel und 
die innere Kapsel schadigen. 

Aufgabe der physiologischen Anatomie ist es, for diese Tatsachen 
der klinischen Physiologie die richtige Unterlage zu geben, indem sie 
Bahnen darstellt oder aus den bekannten herausgreift, die geeignet 
rind, die zu erklarende Funktion zu erfullen. 

Keiner Diskussion unterliegen bis jetzt die Endstticke der gekreuzt 
aufsteigenden Bahn, die ungekreuzten Tractus thalamo-corticales. Die 
tieferen Teile hingegen sind in vieler Hinsicht strittig. Die „Colla- 
teralen" der Hinterwurzeln, welche die gekreuzt weiter zu leitenden 
Rezeptionen an die graue Substanz ubertragen, endigen allem Anschein 
nach grossenteils an den kleinen Zellen der Substantia gelatinosa. Die 
kreuzenden Neurone selbst entspringen, wie wir mit der Nisslschen 
Degenerationsmethode im Ruckenmark und am sensiblen Trige- 
minuskern nachweisen konnten, groBenteils aus den polygonalen Zellen, 
die medial, bezw. ventral von der Subst. gelatinosa gelegen sind und 
von Jakobsohn tils Nucl. magnocellularis centralis des Hinterhoms 
zusammengefasst wurden (Uber die Kerne des menschlichen Rucken- 
marks. Abh. der Berl. Akad. der Wiss. 1908). Bereits Wallenberg hat 
auf Grand von Marchibefunden diesem wichtigen System von Zellen 
des spinalen Trigeminuskerns dieselbe Funktion zugesprocben. Doch 
gibt es auch ausser diesen und den Zellen der Clarkeschen Saule noch 
andere Ursprungszellen aufsteigender spinaler Bahnen. 

Die kleinen Zellen der Subst. gelatinosa wiiren, wenn einer von 
Kappers angestellten Betrachtung allgemeine Geltung zukommt, als 
rezeptorische Apparate den Kornerzellen der Hirnrinde, die grolien ab- 
fuhrenden Zellen den Pyramidenzellen der Hirnrinde analog. 

1) Es sei bei dieser Gelcgenheit daran erinnert, dass in dem auf K.s Am- 
regung besebriebeuen Fall von E. Hessdorffer (Zur Path, und Pbvs. der 
spinalen Temperntursinnstorung. Deutsches Arcliiv f. klin. Mediz. 91. Bd. 
1907. S. 129.) auf der fiir Schmerz und Temperatur hypasthetis<hen Heite 
auch die Wehenschmerzeu bei mehrmaligen Gcburten regelmassig 
nicbt empfunden wurden. 
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Die Kreuzung geschieht auf dem Wege der vorderen Kommissur, 
aus der die Fasem durch den Yorderstrang nach dem Areal des 
Tract, antero-lateralis ascend, der Gegenseite hinziehen, indem sie sich 
dabei allmahlich zn longitudinal aufsteigendem Verlauf umwenden. Wie 
wir in unserer Arbeit „t)ber die gekreuzt aufsteigende Bahn und ihre 
Beziehung zum Gowersschen Strang" (Neurolog. Zentralbl. 1903) dar- 
getan haben, unterwerfen sie sich dabei dem Flatauschen Prinzip der 
Exzentrizitat der langen Babnen, indem die weiter oben entspringenden 
Babnen sich zunachst mehr medial halten. Daraus erklart sich, daft 
mit wacbsender Tiefenwirkung eines extramedullaren Tumors die 
Druckwirkung immer medialere Schichten des Tract, antero-lateralis 
erreicht und dadurch ein Hoberrucken der Anasthesiegrenze bewirkt 
(vergl auch die Arbeiten von Petren und Botticher). Die medialere 
Schicht enthalt den groBeren Teil deijenigen Fasern, die unter Um- 
gebung von Seitenstrangkern und Kleinhim weiter oben im Tectum 
und Thalamus endigen. Die lateraleren endigen grossenteils entweder 
unter Zwischenschaltung des Seitenstrangkerns Oder direkt auf dem 
Wege der dorsalen und ventralen Kl.-S.-B. im Kleinhirn. Die letzteren 
Fasern, die sich im Bruckengebiet um den Bindearm herum zum Klein¬ 
hirn dorsalwarts schlagen, werden heute sensu strictiori als Gowers- 
scher Strang bezeichnet, sind aber, wie wir ubereinstimmend mit 
Petren behaupten, im Riickenmark von der als Tract, antero-lateralis 
ascend, zu bezeicbnenden aufsteigenden Fasermasse des Vorderseiten- 
strangs gar nicht scharf abzuscheiden. Der Tract, antero-lateralis ascend, 
sendet in seinem Verlauf eine Anzabl von Fasem quer nach der grauen 
Substanz der gleichen Seite zuriick und nimmt aus dieser wieder Fasern 
auf, enthalt also auch ungekreuzte Fasern. Eine Vorzugsstelle fur die 
Aufnahme solcher Einstrahlungen, grossenteils aus dem Areal des Tract 
spino-cerebellaris dorsalis, scheint der Proc. retie, des Halsmarks dar- 
zustellen, den wir deshalb in unserem vorjahrigen Referat als Centrum 
receptorium infimum bezeichneten. Ursprungszellen aufsteigender 
Babnen haben wir bei unseren neueren Untersucbungen in dieser 
Gegend bis jetzt nicht finden konnen, wohl aber solche absteigen- 
der Neurone und zwar vom Typus grosser motorischer Zellen, wie 
sie auch den Nucleus reticularis magnicellularis bulbi zusammensetzen. 
Es handelt sich also hier eher um ein Reflexzentrum, das wohl auch 
benachbarte Zellen aufsteigender Neurone zu erregen vermag. 

Die Klinik der Bulbarerkrankungen (auch die schone, heute von 
Herm v. Monakow vorgebrachte Kasuistik) beweist, daB die kinasthe- 
tischen Sensationen aus der gekreuzten Korperseite in dem ventro- 
medialen Quadranten der Oblangatahaube geleitet werden, also in 

1) Geuauer Hanbenhalfte. 
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der medialen Schleife, die Temperatur- und Schmerzsensationen hin- 
gegen ungefahr in dem ventrolateralen Quadranten. Die Anatomie 
aber wusste bisher nur, dass eine minimale Faserzahl des Tract, ant.- 
lat asc. als Tract, spino-tectalis und spino-tbalamicus cerebralwarts 
leite, die iibergrosse Mehrzahl obne oder mit Unterbrechung im Seiten- 
strangkern via Corp. restiforme oder als Gowersscher Strang (sensu 
strictiori) in der lateralen Brlickenhaube zum Kleinhim ziehe. 

Dieses aber bat alien klinischen Erfahrungen zufolge mit der 
Leitung der bewusstwerdenden Temperatur- und Schmerzsensationen 
nichts zu tun, wahrend es mit der reflektorischen Reizverwertung der- 
selben sehr wohl betraut sein kann (Regulierung der Korpertemperatur 
auf dem Weg des Muskeltonus?). Wo ist unter diesen Umstanden der 
cerebropetale Weg ftir Temperatur und Schmerz zu suchen? 

Wir baben in unserem vorjahrigen Referat die Aufmerksamkeit 
auf die zahlreichen Fasern gelenkt, die ventral um den Seitenstrang- 
kem und nocb viel mehr um den Fazialiskern herum nacb der Formatio 
retie, ziehen und auf March iobjekten bis in die Gegend ventro-lateral 
vom dorsalen Langsbundel zu verfolgen sind. Diese Gegend, aus der 
nacb Lewandowky der Tract, fasciculorum Foreli bis zum Thalamus 
zieht, nannten wir das Centrum receptorium (sensorium) der Medulla 
oblongata. Der Beweis stand nocb aus, dass die Zellen dieser Gegend 
nach oraleren Lasionen in Tigrolyse geraten, und ist inzwischen von 
uns erbracht worden *). Nur wenige Zellen liegen caudal vom Facialis- 
kem, relativ viele in dessen gesamter Hohe, von wo aus oral sie wieder 
an Zahl abzunebmen scheinen. Ihre Hauptmasse liegt ventro-medial 
vom dorsalen Langsbundel, also genau an den Stellen, wo die Quer- 
fasem des Tract. ant.-lat. asc. endigen, und besteht aus grossen Zellen, 
die aber die Grosse der motorischen Reticulariszellen meist nicht er- 
reichen. Da wir die in Rede stehenden Tigrolysen bei ventralen Ver- 
letzungen der Mittelhimhaube vermisst, bei dorsalen in der Hohe 
des dorsalen Langsbiindels aber gefunden haben, so mfissen die zuge- 
borigen Axone in der dorsalen flaube verlaufen, wo sie wabrscheinlich 
sebon bald nacb dem Ursprung ihr Ende erreichen. Denn die beiden 
Herde, in deren Gefolge wir sie nachwiesen, lagen an der Grenze von 
Bracken* und Vierhugelgegend, wahrend wir sie bei oraleren Lasionen 
bisher vermissten. Hingegen beginnt gerade in dieser Gegend ein 
ebenfalls von uns mit der Nisslschen Degenerationsmethode nachge- 
wiesenes System von mittelgrossen Zellen, die wir als Cellulae teg- 
menti ad tectum bezeichnen, die zum grossen Teil ihre Axone zum 


1) Vergl. auch Quensel, 38. Versammlung sudwestdeut. Irreniirzte. Neu¬ 
rolog. Zentralbl. 1907. S. 1138. 
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Dach des gleichseitigen hinteren und vorderen VierhOgels schicken, 
zum Teil vielleicht auch zum Sehhugel. Diese Zellen sind fiber das 
ganze Gebiet der Haube zerstreut, doch halten sie sicb vorzugsweise 
in der dorsalen Ecke zwischen lateraler Schleife und dorsalem Langs- 
biindel. Sie sind also wobl geeignet, die in der dorsalen Hanbe 
laufenden Axone aus dem Centrum receptorium fortzusetzen. Eine 
Hervorhebung verdienen diejenigen zum Teil grossen Zellen, welche 
der lateralen Schleife medial dicbt anliegen und daber von uns den 
Namen eines Nucl. paralemniscalis erbielten. Einzelne Zellen dieser 
Gruppe sind die einzigen von alien Cellulae tegmenti ad tectum, die 
wir auf der zur Verletzung gekreuzten Seite gefunden haben. Wahrend 
diese Nisslbefunde nach Abtrennung des Dacbes Von der Haube er- 
hoben wurden, erkennt man damit fibereinstimmend an Marchiprapa- 
raten nach Verletzungen der Mittelhimhaube, dass von dieser aus 
sowohl nach dem oberflachlichen als nach dem tiefen Mark des 
vorderen Vierhugels, bezw. nach der marginalen Eandscbicht des zen- 
tralen Hohlengraus Fasern dorsalwarts ziehen. Die Qauptmasse dieser 
Fasern sind als Axone der Cellulae tegmenti ad tectum anzusprechen, 
wahrend nur ein kleiner Anteil derselben nach bober spinaler Hemi- 
sektion auf Marchipraparaten als dem direkten spino-tektalen System 
Edingers zngehorig erscheint. 

Da bei Mar chi degeneration des Tractus fasciculorum Foreli (im 
Bereich des vorderen Vierhfigels) das Centrum receptorium der gleich¬ 
seitigen Formatio reticularis intakt bleibt, ist der Zusammenhang beider 
widerlegt, den wir im vorigen Jahre auf Grand der Angabe Lewan- 
dowskys fiber den gleichseitigen Ursprang des Bfindels vermutet 
hatten. Wir mfissen vielmehr den Tract fascic. Foreli als die 
sekundare Bahn aus dem spinalen Trigeminuskern der Gegen- 
seite ansprechen, dessen Cellulae efferentes wir in Tigrolyse fanden. 

Aus der Intaktheit der Zellen der Substantia nigra mfissen wir 
einstweilen schliessen, dass diese dem Tectum keine Fasern zusendet, 
wohin sonst, ist unbekannt. Hingegen erhalt das Tectum, ausser von 
der oberen Olive, den Kernen der lateralen Schleife und den Trapez- 
kernen, einen Faserzuwachs aus den beiderseitigen Nucl. oculo-pontini 
(Reticul. tegmenti von Bechterew), deren Neurone allem Anschein 
nach die Einwirkung corticofugaler Systeme (aus dem Stimhim) 
durch Vermittlung des Vierhugelgraus, vielleicht auch des Kleinhirns 
auf die Augenmuskelkerne iibertragen. 

Unsere Untersuchungen zeigen uns also folgenden Weg zur Ver- 
bindung einer Kbrperhiilfte mit dem gegeniiberliegenden Grosshirn 
otfenstehend: 

Im Segmeutniveau eintretende und dann kreuzende Fasern des 
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Tr. antero-lateralis asc. zum Centrum receptorium der Formatio refci- 
cuL, Fasem von diesem zu den Cellulae tegmenti ad tectum, von 
diesen zum Tectum, vom vorderen Yierhiigel zur Rinde. Wahrschein- 
lich leiten aber auch viele — den Cellulae tegmenti ad tectum analoge 
Neurone und auch Teile des Centrum receptorium selbst zum Seh- 
hugel und yon da zum Grossbirn — aufsteigende Thalamusverbindungen, 
mit deren Nachweia wir noch beschiiftigt sind. Die Klinik der Bul- 
barherde zeigt bekanntlich innerbalb der dissoziierten Empfindungs- 
lahmung noch eine besondere Dissoziation, infolge deren der Kalte- 
sinn mebr betroffen zu sein pflegt als der Warmesinn 1 ). 

Es liegt nahe, die dissoziierbaren Teilqualitaten des Temperatur- 
flinnes auf die direkte spino-thalamische (-tectale) und auf die durcb 
das Centrum receptorium unterbrochene Bahn zu verteilen, so dass 
die eine der Warmeleitung, die andere der Kalteleitung dienen wurde. 
Die Schmerzleitung scheint sich der Warmeleitung anzuschliessen. 
Eine Unterbrechung der Kalteleitung nach Art der im Centrum 
receptorium vor sich gehenden wird durch K.s Theorie vom „Er- 
kaltungsreflex" postuliert 2 ), nach welcher das „Erkaltungstrauma“ 
auf dem Weg der Kaltebahnen bis zu einer Unterbrechungsstelle ge- 
leitet werden muss, von der aus ein Weg zum sensiblen Trigeminus 
(der Nasenschleimhaut, zentrifugale Leitung im sensiblen Nerven!) 
offensteht. Als Gelegenheit zu solcher Irradiation kame die Nachbar- 
sehaft des Centrum receptorium zu den Ursprungszellen der sekun- 
daren Trigeminusbahn (s. o.) in Betracht. Tatsachlich benchtet Oppen- 
heim in der 5. Aufl. seines Lehrbuchs (2. Bd. S. 1156) von einem 
Patienten mit Bulbarherd, bei „dem auf der thermanasthetischen Seite 
der Erkaltungsreflex im Sinne Kohnstamms fehlte, d. h. wahrend 
Patient ftuher bei nachtlicher Entblosung des rechten Beines immer 
von katarrhalischen Erscheinungen und ischiadischen Beschwerden be¬ 
fallen wurde, kann er jetzt diese Extremitat ungestraft entblost halten“. 

Derselbe Weg wurde zur Erklarung der Headschen Irradiationen 
(referred pains) von den Rumpfsegmentcn auf das Trigeminusgebiet 
offen stehen. 

Zum Schluss erwahnen wir noch ein Problem der physiologischen 
Anatomie, dessen Yerstiindnis uns durch die Aufstellung des Centrum 
receptorium an die Hand gegeben wird. Es war bisher nieht be- 
kannt, auf welche Art der sensible Vagus- und Glossopbaryngeuskern 
ihre Erregungen cerebralwarts weiter geben. Eine sekundare Balm 


1) Vergl. K.s von E. Mai beschriebeneu Fall von „isolierter Lalmiung 
de9 Kalteainnes im Arch. f. Paychiatrie. Bd. 38. 

2 ) Deutsche mediz. Wochenschrit't. 1903. It!. 
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nach Art der beim Trigeminus Ton Wallenberg u. a. sowie jetzt 
mit der Nisslmethode von uns nachgewiesenen besteht sicher 
nicht. Vielmebr konnte K. in einer alteren Untersucbung nacb 
Verletzung des sensiblen Vaguskerns sekundare Neurone nur in Ge¬ 
stalt von Bogenfasern nachweisen, die alsbald nach ibrer Kreuzung in 
der gegenuberliegenden Formatio retie, endigen 1 ). Dort linden sie 
Anschluss an das Centrum receptorium und seine aufsteigenden Neu¬ 
rone. Auf dieselbe Weise dtirfte die zentrale Verbindung der Vesti- 
bulariskerne zustande kommen, deren vorauszusetzendem Umfang die 
von uns nachgewiesenen Neurone des Nucl. angularis zum Bindearm 
um so weniger entsprechen, als sie wahrscheinlich mit den Klimoff- 
Wallenbergschen Bindearmfasern zu den Augenmuskelkernen iden- 
tisch sind (vgl. K. u. Q:, Zur Innervation der Augenbewegungen. Verh. 
d. 80. Vers, deutscher Naturf. u. Arzte. Neurolog. Sektion 1908 u. 
K., Verh. d. Berl. physiol. Ges. im Zbl. f. Physiol. Bd. 22, H. 2. 1908). 


35. Herr C. U. Ariens Kappers (Amsterdam) sprach fiber die 
Phylogenese der Palftocortex end der Archicortex verglichen 
mit der progressiven Entwicklung der Sehrinde. 

Zuerst weist er darauf hin, dass die entwicklungsgeschichtliche 
Einteilung, welche Elliot Smith von der Rinde gegeben hat, in Archi¬ 
cortex und Neocortex nicht komplet ist, gibt es doch in der Tierreihe 
eine noch altere Rindenformation als die Ammonsformation und Fascia 
dentata (Archicortex), z. B. die sekundare Riechrinde (Cortex lobi ol- 
factorii oder Cortex lobi pyriformis). Da diese letztgenannte Rinde die 
alteste existierende Form ist, nennt Redner sie Palaocortex. Diese 
Palaocortex nimmt bei den Haien die ganze Oberflache des Gehirns 
ein, die ventrale und die dorsale, bei den Reptilien befindet sie sich 
(hauptsachlich durch die grosse Entfaltung der Archicortex) nur noch 
an der lateralen Seite des Gehirns und bei den Saugern, wo sich auch 
die Neocortex daneben machtig entwickelt hat, liegt sie bloss noch 
an der Basis. 

Wenn man nun die allmahliche phylogenetische Entwicklung der 
Palaocortex und der Archicortex verfolgt, so sieht man, dass in beiden 
die Kornerschicht zunachst auf die Hohe ihrer Entwicklung kommt. 
Diese, welche die kleinen rezeptorischen Zellen enthalt, die die Reize 
der anfuhreuden Bahnen aufnehmen, ist offenbar primar in der Ent- 

1) Kohnstamm und Wolfstein, jVersuch einer phyaiol. Anatomic der 
Vagusurspriinge und des Kopfsympathicus. Journ. f. Psycholog. u. Neurologie. 
Bd. y. Fig. 2. 
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wicklung (sowohl phylogenetisch, als auch ontogenetisch). Teilweise 
gleichzeitig damit, grosstenteils etwas spater, kommt die Schicht der 
subgranularen Pyramiden zur Entwicklung. Diese liegt in der Palao- 
cortex ganzlicb unterhalb der granulareu Schicht, in der Archicortex 
liegt sie (als Ammonshornpyramiden) nur zu einem kleinen Teil unter¬ 
halb der Kdrnerscbicht (Fascia dentata), grosstenteils daneben, aber 
doch in einem dem Ventrikel naberen Niveau. Diese subgranularen 
Pyramiden senden lange efferente Bahnen aus, welche ihre Reize durch 
die Yermittlung der oberbalb derselben liegenden Komer empfangen. 
Daneben bilden die subgranularen Pyramiden relativ kurze, intraregio- 
nale Assoziationsfasem, wie namentlich deutlich ist in der Archicortex, 
wo sie nicbt nur den Fornix, sondern auch das Psalterium aussenden, 
welch letzteres eine intraregionale Kommissur ist. 

Hierdurch hat die Schicht der subgranularen Pyramiden einen 
lokalen Charakter, da sie doch fur die Abfuhr der direkt oberhalb zu 
ihr (durch die Kornerschicht teilweise auch direkt) einstromenden Im¬ 
pulse sorgt. 

Zuletzt bildet sich die Schicht der supragranularen Pyramiden. 
Diese liegt weder in der Palaocortex, noch in der Archicortex ganzlich 
oberhalb der Kornerschicht, sondern hauptsachlich daneben, jedoch in 
einem hoheren, der Molekularschicht naber geruckten Niveau. Als 
supragranulares Pyramidensystem der Palaocortex sind in erster Linie 
die oberen Zellen der Regio sphenoidalis des Lobus pyriformis zu be- 
trachten; als supragranulare Pyramiden der Archicortex die oberen 
Zellen des Subiculum und des Gyrus fomicatus. 

Dass die supragranularen Pyramiden sich zuletzt ansbilden, kommt 
dadurch, dass sie tatsachlich eine hohere assoziative Bedeutung haben 
und die assoziative Verbindung mit manchen benachbarten oder ent- 
fernten Cortexregionen vermitteln. Dadurch haben sie auch keinen 
speziell lokalen Charakter, weil sie eben nicbt nur von der Stelle, wo 
sie liegen, abhangig sind, sondern in erster Linie von vielen benach¬ 
barten Regionen. 

Diese Entwicklung der einzelnen Cortexschichten, wie die Phylo- 
genese der Palaocortex und der Archicortex sie aufvveist, ist in vblliger 
Cfbereinstimmung mit der Entwicklung der einzelnen Cortexschichten, 
wie sie von Mott in der Evolution der Sehrinde von den niederen 
Saugern zu den hoheren gefunden wurde. Auch Mott kaui zu der 
Conclusion, dass die Korner und ein Teil der subgrunuliiren Pyramiden 
sich zuerst bilden, dann tritt eine Vermelirung der letzteren ein und 
schliesslich bildet sich die hohere assoziative Schicht der supragranu¬ 
laren Pyramiden (Archives of Neurology. Vol. 11, London). 

Ein Unter8chied zwischen den vom Redner untersuchten Rinden- 
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bezirken und der von Mott untersuchten neocortikalen Sebrinde be- 
stebt nur darin, dass in der Palao- und namentlich aucb in der Archi- 
cortex die einzelnen Rindenschichten vielmehr nebeneinander (wenn 
anch in verschiedenen Niveaux) liegen, wodurch ihre verschiedene Be- 
deutung viel leichter studiert werden kann ala in der Neocortex, wo 
alle fiber and unter einander liegen. Letzteres erklart der Redner durch 
die grosse Inansprucbnahme des Raumes, welcbe im Gehim existiert 
in der machtig entfalteten Neocortex. 

Zuletzt weist er darauf bin, dass auch die Pathologie die oben 
erwahnte Deutung der einzebien Scbichten beweist. Der primare Cba- 
rakter der Komerschicht wird bewiesen durch die Tatsache, dass sie 
doch vorhanden ist, ob die reizzufbhrende Bahn bestebt oder nicht, 
wie das Yorhandensein einer machtig entwickelten Kornerschicht in 
der Sehrinde des blinden Maulwurfs, in der Fascia dentata des anos- 
matischen Delphines, in der auditiven Rinde von tanbstummen Menscben 
beweist. Der lokale Cbarakter der subgranularen Pyramiden wird be¬ 
wiesen durch die Tatsache, dass sie ganz erheblich atrophieren, wenn 
die fur ihre Region charakteristischen subcortikalen Systeme ladiert 
werden (Monakow, Bing, Winkler). Der wenig lokale Cbarakter 
der supragranularen Pyramiden geht aus der genau gegenteiligen Tat¬ 
sache hervor, dass sie namlich bei den letztgenannten Lasionen fast 
gar keine Spur von Yerringerung zeigen, was eben daher kommt, dass 
diese Schicht nicht in erster Linie von dem lokalen Reiz ihrer Region 
abhangig ist, sondern als assoziative Zellen hauptsachlich von benach- 
barten Territorien abhangen. 

Zum SchlusB weist der Redner darauf hin, dass die Neocortex, 
deren erste Spuren bei den Reptilien auftreten, sich nicht bildet aus 
der (dorsalen) Archicortex, sondern aus der (ventralen) Palaocortex, 
und dass diese Tatsache das bisher noch nie erklarte Faktum erklart, 
weshalb in seiner ursprttnglichen Lage (bei den niederen Vertebraten) 
der Balken (Kommissur der Neocortex) sich im Anschluss an die 
Commissura anterior (Kommissur der Palaocortex) und nicht im An¬ 
schluss an das Psalterium (Kommissur der Archicortex) entwickelt. 


36. Herr Apelt (Glotterbad): Cber den Wert von SchSdel- 
kapazitUtsbestimmungen und vergleichenden Hirngewichtsfest- 
stellnngen fur die innere Medizin und die Neurologie. 

Es handelt sich um Untersuchungen, welche an 108 Leichen in 
der pathologischen Anatomie des Eppendorfer Krankenhauses vor- 
genommen worden sind und bei denen der Schadel nach einer von 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zweite Jahresvers&mmlung der Gesellschaft Deutscher Nervenarate. JQj 

Zanke und Reichardt ausgearbeiteten Methode moglichst exakt auf- 
gesagt und mit Wasser ausgemessen wird. 

Der Vortragende hat die Methode in Wllrzburg kennen gelernt. 
Die ersten 8 Sektionen dienten zur Einttbung der Technik, 18 wurden 
nachtraglich gestrichen, weil Fehler der Technik vorzuliegen schienen. 

Zunachst suchte Yortragender festzustellen, ob die Methode ein- 
wandsfrei arbeitet; aus Uberlegungen und Zahlenreihen, die in der 
demnachst erscheinenden (in der Deutschen Zeitschrift fur Nerven- 
heilkunde) ausfBhrlichen Arbeit nachgelesen werden mtissen, ergab 
sich, dass man bei peinlicher Beobachtung der technischen Forde- 
rungen so genau arbeiten kann, dass nur Versuchsfehler von 10—20ccm 
entstehen. Diese Fehler erscheinen aber gegenuber der oft 80—160 ccm 
betragenden Zunahme an fester Substanz im Schadel bei Hirn- 
schwellungen so klein, dass sie vernachlassigt werden konnen. 

Das Ergebnis der Untersuchungen ist in aller Ktlrze folgendes: 
Vortragender unterscheidet 4 Hauptgruppen. 

1. 28 Falle von chronischen Erkrankungen, bei denen eine 
Stauung im grossen Kreislauf nicht bestanden hat (Carcinom, Phthise). 
Hier ist die Zahl fQr das Hirngewicht um durchschnittlich 11 Proz. 
kleiner als diejenige Mr die Schadelkapazitat, und wurden durchschnitt¬ 
lich pro Fall 100 ccm Liquor gesammelt. 

2. 13 Patienten, die an einem chronischen Herzleiden ge- 
storben sind und eine Stauung mit allgemeinem Hydrops auf- 
wiesen. Die Hirngewichtszahl ist hier um nur 3 Proz. kleiner als die 
entsprechende Kapazitatszahl. Liquor 30 ccm. 

3. 25Falle von akuten Infektionen (Sepsis, Pneumonie,Typhus). 
Hirngewichtszahl um nur 3 Proz. kleiner als die durchschnittliche 
Kapazitatszahl. Liquor 20 ccm. 

4. 5 Falle von Tumor cerebri und 1 Pseudotumor cerebri. Die 
durchschnittliche Hirngewichtszahl ist um nur 2,8 Proz. kleiner als die 
Kapazitatszahl. 

Noch interessanter wird der Befund, wenn man einzelne Falle 
zitiert: Aus Gruppe 1: Phthisis pulmonum Stad. 3; Kapazitat 1800 ccm, 
Hirngewicht 1480 g, Liquor 250 ccm (Hydrocephalus extern. 180, int. 
70 ccm). Hier sollte bei einer Differenz von 10 Proz. (normalerweise) 
der Schadelkapazitat von 1800 ccm ein Hirngewicht von 1620 g ent- 
sprechen; tatsachlieh finden sich nur 1480 g, d. h. 140 g zu 
wenig. Daraus erklart sich auch der starke Hydrocephalus e vacuo. 

Aus Gruppe 2: 63jahr. Mann mit allgemeiner Arteriosklerose 
und enormer Dilatation des linken Ventrikels. In den letzten Stunden 
Spasmen der unteren Extremitaten und beiderseitiger Babinski. 
Bei der Sektion findet sich eine Hirngewichtszahl, die um 1,2 Proz. 
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die Schadelkapazitatszahl iibertrifft, d. h. in diesem Schadel haben 
sich 150 g fester Substanz mehr gefunden, als normaler- 
weise darin enthalten sein sollten. 

Gruppe 3: Ein 20jahr. Mensch, der an kruposer Pneumonie zu 
grunde geht. In den letzten Stunden besteht heftigster Kopf- 
schmerz und starker Opisthotonus. Das Him ist bei der Sektion 
an seiner Oberflache stark gepresst, es fliesst kein Tropfen Li¬ 
quor ab. Das Him wiegt 1320 g, die Kapazitat misst 1220 ccm, 
d. h. das Gewicht iibertrifft hier die Kapazitat um 9 Proz. 

Aus Gruppe 4 sei ein Pat. hervorgehoben, der mit akuten Him- 
drucksymptomen eingeliefert wurde, sich dann fur etwa 3 Wochen 
erholte und wahrend dieser Zeit einen nicht erhohten Liquordruck 
aufwies. Plotzlich starb er und zeigte in seinem recbten linken 
Schlafenlappen ein grosses Sarkom. Bei der Sektion flossen 20 ccm 
Liquor ab; das Hirngewicht war nicht um 10 Proz. kleiner als die 
Kapazitat, wie etwa der Norm es entsprechen sollte, sonderm um 0,7 Proz. 
grosser. So wird man den plotzlichen Tod mit einer bei einem tumor- 
kranken Him eingetretenen akuten Hirnschwellung in Beziehung 
bringen durfen. 

Schliisse: Die Himgewichtsbestimmung und vergleichendeSchadel- 
kapazitatsfeststellung kann fur die interne Medizin und die Neurologie 
in folgenden Fragen Klarheit schaffen: 

1. in der Frage nach dem Ursprung der meningitischen Reizung 
bei akuten Infektionskrankbeiten, in dem Sinne, dass nicht stets eine 
Meningitis serosa vorzuliegen braucht, sondera eine akute Hirn- 
s.chwellung auftreten kann; 

2. in der Frage nach derUrsache des Pseudotumor cerebri (Nonne); 

3. nach der Ursache des bei an Tumor cerebri Leidenden nicht 
so selten beobacbteten akuten Himtodes 

4. und vielleicht in der Frage nach dem Zustandekommen der 
Stauungspapille. 

37. Herr Rohmer (Heidelberg): ftber Yerwendung von Supra- 
renin und Adrenalin bei tabischen Krisen (Magen- nnd Mast- 
darmkrisen). 

Rohmer gab Suprarenin und Adrenalin bei 5 Kranken mit aus- 
gesprochener Tabes dorsalis, von denen 3 an Magen-, 1 an Mastdarm-, 
der fiinfte an Magen- und Kehlkopfkrisen mit starkem Speichelfluss 
litten, und zwar per os, nur bei Mastdarmkrisen per rectum. 

Bei 4 von den 5 Kranken verschwanden Schmerzen sowie Brech- 
reiz und Erbrechen nach l j 4 — Stunde fur mehrere Stunden voll- 
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standig, nach dreimal taglich wiederholter Einnahme dauemd. Ein 
Kranker, der in Morphineinspritznngen seine einzige Hilfe zu sehen 
gewohnt war, vermochte wahrend der Krisen Festes und Flttssiges 
ohne Erbrechen zu sich zu nehmen, gab auch zu, die Schmerzen seien 
geringer, wollte aber doch auf die gewohnte Einspritzung wegen der 
Schmerzen nicht verzichten. 

Es wurden 3mal taglich 4—6 Tropfen der kauflichen Losungen 
(Suprarenin Hochst 1:1000 und Adrenalin Parke Davis Co.-London 
1:1000) in 20 ccm Wasser per os gegeben, bei Mastdannkrisen 3—5 
Tropfen in 20—40 ccm Wasser per rectum nach dessen Entleerung. 

Gen tig en diese Mengen nicht, so steht der Anwendung grOsserer 
Dosen nach den Angaben in der Literatur nicbts im Wege: taglich 
40 Tropfen der Losung, ja 60 Tropfen in 2 Stunden sind schon per 
os gegeben worden, ohne dass schadliche Nebenwirkyngen bemerkt 
wurden. Auch Rohmer bat solche nie gesehen. 

Bei der geringen Zahl der Falle hilt Rfthmer es nicht ftir aus- 
geschlossen, dass ein zufalliges Zusammentreffen vorliegt; von sugge- 
stiver Beeinflussung der Kranken hat er sich mbglichst frei gehalten. 

Eine einwandfreie theoretische Erklarung der Wirkung — falls 
diese bei NachprQfungen sich ale wirklich vorhanden herausstellt — 
ist zur Zeit unmoglich, wenn auch die Beziehungen zur Palschen Auf- 
fassung der tabischen Krisen ale Gefaeskrisen und zur Sympathicus- 
theorie nahe liegen. Lokale Anwendung auf die Schleimhaut scheint 
notwendig, bei Kehlkopfkrisen, z. B. wfirde Einatmen zerstaubter, ver- 
dfinnter (efcwa 1:20000 bis 50000) Losung zu versuchen sein. Soweit 
die biaherigen Beobachtungen ein Urteil erlauben, erstreckt sich die 
Wirkung bei tabischen Krisen rein symptomatisch auf die Schmerzen 
und das Erbrechen. 

Diskussion. 

Herr Schuster: Der Herr Vortragende hat selbst vor der voreiligen 
tlberschatzung der Wirkung des Adrenalin bei Magenkrisen gewarnt Ich 
kann selbst einen kleinen Beitrag dazu liefern, dass man in der Beurteilung 
der therapeutischen Beeinflussung der Magenkrisen sebr vorsichtig sein 
muss. Ich habe wiederholt gesehen, dass Magenkrisen, die anfftnglich mit 
Morphin behandelt worden waren, ebenso gut auf eingespritztes Wasser 
wie auf Morphin reagierten. Ich hatte deshalb dem Pat Wasser eingespritzt, 
weil ieh ihm schon wiederholt hintereinander an einem Tagc Morphin 
eingespritzt und Angst vor Morphinintoxikation hatte. 


Schluss der Sitzung 4 3 / 4 Uhr nachmittags durch den 1. Vorsitzenden 
mit lebhaften Worten des Dankes an die Vortragenden und die Zuhorer 
und mit dem Rufe: „Auf gutes Wiedersehen im nachsten Jahr!“ 

DenUche Zdtaohrlft f. Nervenhellknnde. 36. Bd. 13 
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II. 


fiber die Beziehungen der genoinen znr symptomatischen 

Epilepsie. 

Von 

Professor Dr. Emil Redlich-Wien. 

Das Thema des vorliegenden Aufsatzes hat mich bereits fruher 
mehrfach beschaftigt; wahrend ich aber bisher mehr Detailfragen be- 
handelt habe, will ich es diesmal versuchen, die Diskussion auf breitere 
Basis zu stellen. Bei den vielen Beziehungen, die sich da ergeben, 
werde ich mich freilich darauf beschranken mttssen, iiberall nur die 
mir am wichtigsten erscheinenden Punkte hervorzuheben, ohne 
irgendwie Anspruch auf Vollstandigkeit erheben zu konnen oder 
zu wollen. Auch da werden sich noch genug Liicken ergeben; ebenso 
yerschliesse ich mich nicht der Erkenntnis, dass vieles in meinen Aus- 
fQhrungen noch unfertig ist, der weiteren Begriindung bedarf. Das 
wird yielleicht manchen um so mehr verwundern, als in dem schonen 
Buche Binswangers iiber die Epilepsie die meisten der hier zur Be- 
sprechung kommenden Fragen anscheinend endgtiltig erledigt erscheinen. 
Nichtsdestoweniger erscheint mir der Versuch berechtigt, nochmals die 
Basis des Ganzen auf seine Tragfahigkeit zu priifen. Diese Priifung 
hat mich zur Uberzeugung gebracht, dass vieles der Revision be- 
durftig ist. 

Schon der Titel meines Aufsatzes hat mich viel Uberlegung ge- 
kostet. Der eine Kontrahent, wenn ich so sagen darf, war leicht 
namhaft gemachh Was als genuine Epilepsie bezeichnet wird, ist 
im allgemeinen leicht verstandlich — auf die Schwierigkeiten einer 
scharfen Abgrenzung werden wir im Verlauf unserer Auseinander- 
setzungen noch zu sprechen kommen. Es handelt sich um die seit 
Alters her bekannte klassische Epilepsie, die als geuuiue, auch essen- 
tielle, idiopathische bezeichnet wird, weil sie im Gegensatz zu anderen 
epileptischen Anfallen verschiedener Art und Bedeutung als selbstan- 
dige Krankheitsspezies existiert. Wenn freilich damit, zugleich aus- 
gedriickt sein soil, dass diese Krankheit ohne anatomischen Befund am 
Gehirn einhergebe, zu den sogenannten Neurosen ziihle, dann bewegen 
wir uns schon auf strittigem Gebiet. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkumle. 30. Bd. 14 
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II. Kedlich 


Um die Beziehungen dieser sogenannten genuinen Epilepsie zu 
deu anderen Arten epileptischer Krampfe handelt es sich also. Hier 
war die Auswabl zu treffen unter den vielen Bezeichnungen, die exi- 
stieren, und die teils vom klinischen Bilde, teils von atiologischen, teils 
endlich von pathologisch-pathogenetischen Momenten ausgehen. Wah- 
rend nun einzelne der ublichen Namen promiscue fur alle diese Formen 
von epileptischen Anfallen verwendet werden, sind andere wieder fUr 
ganz bestimmte Falle reserviert. So spricht man von einer Jacks on- 
Epilepsie, vielfach auch gieicbbedeutend damit von einer Rinden- 
epilepsie. Gegen letztere Bezeichnung wird von manchen Autoren, 
z. B. Unverricht 220 ,), Eulenburg 56 ), Einspracbe erhoben, weil jede 
Epilepsie cortikalen Sitzes sei, was mit der Einschrankung, dass bei 
jedem epileptischen Anfall die Rinde mindestens mitbeteiligt sei, auf 
unbedingte Anerkennung rechnen kann. Jolly ,j6 ) wiederum weist mit 
Recht darauf hin, dass sog. rindenepileptische Anfalle auch durch subcor- 
tikale Herde ausgelost sein konnen, er schlagt darum die Bezeichnung 
halbseitige Epilepsie vor, ein Terminus, der unter Umstanden zu 
weit (monoplegische, auf den Facialis beschrankte Krampfe), in anderen 
Fallen auch wieder zu eng sein kann; die Anfalle der Jacksonepi- 
lepsie konnen bekanntlich universell werden. Der grosste Teil der 
hierher gehorigen Falle lasst sich auch unter dem vielfach gebrauchten 
Ausdruck der organischen Epilepsie subsummieren, womit gemeint 
ist, dass hier im Gegensatze zur genuinen Epilepsie grob-anatomische 
Erkraukungen des Gehirns vorliegen. Abgesehen von anderen Schwie- 
rigkeiten ist aber dieser Ausdruck darum nicht allgemein zulassig, 
weil Jacks on anfalle, wie wir heute wissen, ohne grob-anatomischen 
Befund vorkommen konnen, andererseits bei grob-anatomischer 
Liision des Gehirns, z. B. bei der cerebralen Kinderlahmung eine 
Epilepsie sich entvvickeln kann, die, wenigstens flir einzelne Falle, 
vielfach zur genuinen gerechnet wird. Endlich haben wir epilep- 
tische Anfalle, die ganz nnabhiiugig sind von einer wirklichen Er- 
krankung des Gehirns, Folge einer Intoxikation (Uramie, Diabetes, 
chronischer Alkoholismus usw.); man spricht hier von symptomatischen 
epileptischen Anfallen. Obwohl in den letztgenannten Fallen die Be¬ 
ziehungen zur wirklichen Epilepsie oft nur recht lockere und ausser- 
liche sind, babe ich doch diese Bezeichnung als die umfassendste ge- 
walilt, weil z. B. die Jack son anfalle bei einer Gehirnkrankheit auch 
nur symptomatische Bedeutung haben, andererseits die symptomatischen 
Anfalle bei der Alkoholintoxikation ganz nahe Beriihrungspunkte zur 
genuinen Epilepsie gewinnen konnen. 

Dass nun Beziehungen zwischen der genuinen und der symptoma- 
tischeu Epilej>sie in diesem weiteren Sinne bestehen konnen, wird 
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selbst von denjenigen, die, wie z. B. Notbnagel, Binswanger u. a., 
fQr eine prinzipielle Scheidung sind, zugegeben. Ich, gleich vielen 
anderen, bin aber der Meinung, dass diese Beziehungen recht innige 
sind, unter Umstanden sogar wirkliche tjbergange bestehen, dass die 
Schwierigkeiten, die der Einreihung des einzelnen Falles nicht 
selten erwacbsen, im Wesen der Sache selbst liegen. So hat sich 
auch denn eine ganze Reihe von Autoren dafur ausgesprochen, dass 
eine scharfe Grenze zwischen genuiner und symptomatischer Epilepsie 
sich nicht aufrecht erhalten lasst; es besteht vor allem die Tendenz, 
auch der genuinen Epilepsie einen pathologisch-anatomischen Befund 
zuzuschreiben, sie damit der organischen Epilepsie anzureihen. Ich 
will einzelne dieser Autoren hier namhafb machen, z. B. Marie 131 ). 
Sachs 192 ), Freud 65 - 66 ), Sommer 203 ), Fere 57 ), Heboid 77 ), Claus u, 
van der Stricht 46 ), Unverricht 219-221 ), Rosenberg 188 ), Bratz 28 - 29 ) 
Konig 107 ), Muratoff 140—143 ), Muskens 144 ),Weber 236 -' 237 ), Pick 165 ) 
Pruss 169 ), Allen Starr 208 ), Vires 223 ), Friedrich 67 ), Heilbron- 
ner 79 ), Higier 83 ), Pilcz 166 ), Scheiber 199 ), Auerbach 6 ), Tur¬ 
ner 217 - 218 ) u. a. 

Aber allgemeine Anerkennung hat diese Ansicht bisher nicht 
finden konnen; hat sich doch Binswanger 18 ) erst wieder im vorigen 
JahTe auf dem Amsterdamer Kongresse fur eine prinzipielle, scharfe 
Sonderung der Epilepsieformen ausgesprochen; auch Oppenheim ,59 ) 
und Monakow 135 ) verhalten sich reserviert. 

Das legt uns die Verpflichtung auf, nochmals all das, was beiden 
Arten von Epilepsie gemeinsam ist, alle Argumente, die fur eine ge- 
wisse Zusammenfassung, ftir eine einheitliche Betrachtungsweise sprechen, 
durchzugehen. 

Beginnen wir, wie dies schon z. B. Starr getan hat, mit der 
Jitiologie. Freilich sind auch hier die Differenzen recht grosse, wenn 
wir zunachst die Extreme betrachten. Nehmen wir z. B. einen Fall 
von Fruhepilepsie mit schwerer hereditarer Belastung, wo nach einem 
Schreck der erste Anfall auftritt und im weiteren Verlauf sich eine 
typische Epilepsie entwickelt. Hier stellt evidentermassen die vererbte, 
angeborene Disposition zur Epilepsie nach Binswanger die vorbe- 
reitende Ursache der Krankheit dar, wahrend das psychische Trauma 
das veranlassende Moment fQr das Auftreten des ersten Anfalles und 
implicite damit der Krankheit selbst bedeutet. Auf der anderen Seite 
hatten wir einen Fall, wo bei einem bis dahin gesunden, nicht dispo- 
nierten Individuum im Verlaufe eines Scharlachs, z. B. auf der Hbhe 
des Fiebers oder damacb, Bewusstlosigkeit mit Konvulsionen sich ein- 
stellt, nach deren Ablauf eine halbseitige LiLhmung zuriickbleibt und 
nach einem mitunter jahrelangem Intervalle sich erst die Epilepsie 
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II. Redi.ich 


einstellt, also eine symptomatische Epilepsie bei cerebraler Kinderlah- 
mung, eioer organischen Hirnaffektion, die durch ein exogenes Mo¬ 
ment, hier eine Infektionskrankheit, ausgelost ist; endlich etwa epilep- 
tische Anfalle bei Bleivergiftung, die mit dem Yerschwinden dcr In- 
toxikation wieder cessieren, oder die rein symptomatischen epilepti- 
formen Anfalle bei einem Falle von Uramie als Ausfluss einer direkten 
toxiscben Einwirkung auf das Gehirn. 

Beschrankt man sich auf solche Falle, dann ist es gewiss ein 
Leichtes, in atiologischer Beziehung prinzipielle Unterschiede und 
Differenzen zwischen den Fallen genuiner und symptomatischer Epi¬ 
lepsie zu konstatieren. Am weitesten ist wohl Finkh 60 ) gegangen. 
der als genuine Epilepsie eigentlich nur jene Falle gelten lasst, bei 
denen ausser der Hereditat nichts anderes atiologisch bekannt ist, und von 
der er alle Falle, die nach Infektionskrankheiten, nach Traumen, bei chro- 
nischem Alkoholismus sich entwickeln, abtrennt. Freilich muss Finkh 
zugeben, dass diese letzteren Falle im klinischen Bilde sich im wesent- 
lichen der genuinen Epilepsie anschliessen. Ahnlich ist ubrigens Bins- 
wangers Standpunkt, der in seiner letzten Arbeit 18 ) von der genuinen 
Epilepsie die organische, die toxische, die syphilitische, die senile, so- 
wie die Reflexepilepsie trennt. Auch Alzheimer 2 ) betrachtet als 
genuine Epilepsie in erster Linie die Falle mit unbekannter Atiologie 
und trennt wie Finkh und Binswanger davon die Falle mit be- 
kannter Atiologie ab. Hier wird also der Ausdruck genuine Epilepsie 
auch atiologisch im Sinne der ausschliesslich hereditiiren Auslosung 
genommen, ein Standpunkt, der meines Erachtens nicht berechtigt ist, 
da wir klinisch und auch anatomisch Zusammengehoriges aus einander 
zu reissen gezwungen wiiren. 

Aber auch, wenn wir uns auf den sonst allgemein acceptierteu 
Standpunkt in der Atiologie der genuinen Epilepsie stellen, ist es 
zweifellos, dass der Hereditat hier eine grosse, nach der Meinung 
mancher Autoren sogar eine ausschlaggebeude Bedeutung zukommt. 
Die statistisehen Daten bei Gowers 73 ), Marinesco u. Serieux 13 * 1 , 
Binswanger 17 ) (35—40 l’roz.), Sarhc 11 ' 8 ) u. a. zeigen dies deutlieh. 
Bei Finkh ist natiirlich die Zahl der erblich belasteten Falle ganz 
besonders hoeb, drei Viertel, daruuter ein Drittel direkter Belastung. 
Freilich muss darauf liingewiesen warden, dass heute beziiglich der 
Bedeutung der Hereditat fur die Atiologie wieder eine gewisse Zuruck- 
haltuug eingetreten ist. Insbesondere der iibertriebene franzosische 
Standpunkt, der ein jedes V T orkommen nervbser Affektionen in der 
Familie schon als hereditare Belastung betracbtete, wird mit Recht 
zuriickgewiesen, wie denn iiberhaupt eine Revision der ganzen Frage 
vielfach verlangt wird. Sachs meint, dass, wenn wir nur wirkliche 
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schwere Belastung heranziehen, die Zahl der hereditar belasteten Epi- 
leptiker geringer sein durfte, als es in den jetzt vorliegenden Statistiken 
ersichtlich ist. Es gibt auch eine grosse Zahl von Fallen genuiner 
Epilepsie, bei denen eine erbliche Belastung in keiner Weise nach- 
weisbar ist. Man kann nun freilich, wie Voisin, Finkh u. a., sich 
auf den Standpunkt stellen, dass auch in diesen Fallen eine angeborene 
hereditare Disposition fur das Auftreten der Epilepsie gegeben ist 
Auch in den Fallen, wo ausser der Hereditat noch andere atiologische 
Momente in Frage stehen, vertreten die Anhanger der endogenen Natur 
der Epilepsie die Anschauung, ersteren nur die Bedeutung auslosender 
Ursachen zuzuerkennen, die bei einem bereits disponierten Indi- 
viduum wirksam sein konnen. Ich glaube in einer solchen Autfassung 
steckt ein Stlick Doctrinarismus. 

Wtissten wir wenigstens, was die angeborene hereditare Disposi¬ 
tion fur das Auftreten der Epilepsie eigantlich bedeutet. Aber von 
einem wirklichen Verstandnis sind wir da noch recht weit entfernt. 
Es sei mir gestattet, vergleichsweise auf die Tuberkulose zu ver- 
weisen, eine Erkrankung, fiir die gewiss die Hereditat von der aller- 
grossten Bedeutung ist, und doch ist zweifellos, dass erst die Ent- 
deckung des Tuberkulosebacillus uns ein gewisses Verstandnis in patho- 
genetischer Beziehung verschafft hat. 

Nicht verschwiegen sei ubrigens, dass auch fur die symptomatische 
Epilepsie, z. B. die bei der cerebralen Kinderlahmung, bisweilen eine 
hereditare Disposition im Spiele zu sein scheint. Bratz 29 ) z. B. gibt 
an, dass, wenn man die Hereditat bei der cerebralen Kinderlahmung 
mit Epilepsie mit den hereditaren Verhaltnissen bei der gewohnlichen 
Epilepsie vergleicht, zwischen beiden statistischen Reihen weder quan¬ 
titative, noch qualitative Unterschiede sich feststellen lassen. Ich 176 *) 
selbst habe zweier Geschwisterpaare mit Epilepsie Erwahnung getan, 
wobei immer eines der Geschwister eine anscheinend genuine Epilepsie 
zeigte, das andere eine cerebrale Kinderlahmung mit Epilepsie. End- 
lich hat Ranke 170 ) in der allerletzten Zeit drei Geschwister mit epi- 
leptischer Idiotie und cerebraler Kinderlahmung erwahnt, bei denen 
wahrscheinlich atiologisch schwerer Alkoholismus des Vaters anzu- 
schuldigen sei. 

Wahrend also beziiglich der hereditaren Belastung unzweifelhafte 
DifFerenzen zwischen der genuinen und symptomatischen Epilepsie sich 
ergeben, ist es anders, wenn wir das, was uns sonst iiber die Atiologie der 
Epilepsie bekannt ist, heranziehen. Dass diesen atiologischen Momenten 
bei der genuinen Epilepsie immer nur die Bedeutung von auslosenden 
Ursachen bei bestehender hereditarer Disposition zukomme, kann ich, 
"ie schon erwahnt, nicht gelten lassen. Eine solche Anschauung lasst 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



202 


II. Redlich 


sich auch im einzelnen Falle darchaus nicht konsequent durchf&hren. 
Wie ich dies vor kurzem 180 ) ausgedruckt habe, ergibt eine unvorein- 
genommene Betrachtung der Falle von Epilepsie vielmehr, dass all 
das, was bei bestehender Disposition als auslosend oder selbst bei schoa 
bestehender Kraukheit als den einzelnen Anfall provozierend bekannt 
ist, unter Umstanden die Krankheit selbst verursachen kann. 

Eine Besprecbung der hier in Betracht kommenden exogenen 
Faktoren ist darum flir uns von besonderer Wichtigkeit, weil es sich 
zum Teil um Schadlichkeiten handelt, deren atiologische and patho- 
genetische Wirksamkeit relativ klar ist. Dieselbe Noxe kann nun 
unter Umstanden eine schwere, grob-anatomische Hirn- 
lasion auslosen, in deren Gefolge sich voriibergehend oder 
dauernd epileptische Anfalle u. z. entweder solche vom halb- 
seitigen oder vom klassischen Typus sich einstellen, wahrend 
in anderen Fallen, unter dem Einflusse desselben atiologi- 
schen Momentes sich eine Epilepsie entwickelt, diewirnach 
dem klinischen und anatomischen Befundevon der genuinen 
Epilepsie zu sondern kein Recht haben. 

Ich will dies nur an einigen Beispielen exemplifizieren. Mit Riick- 
sicht auf die Frhhepilepsie drangt sich zunachst die Bedeutung der 
akuten Infektionskrankheiten auf. Marie 131 ), ihm folgend 
Sachs l92 ), Freud 65 - 66 ), Rosenberg 18S ), Claus u. van derStricht 46 ), 
Starr 208 ) haben sich dartiber genauer ausgelassen. Die akuten In¬ 
fektionskrankheiten des Kindesalter sind imstande, rein symptomatische 
Konvulsionen, i. e. epileptische oder epileptiforme Anfalle auszu- 
losen, die mit dem Verschwinden der Infektionskrankheit auch wieder 
dauernd ausbleiben konnen, wahrend in anderen Fallen sich danach, 
freilich oft erst nach jahrelanger Pause, eine wirkliche Epilepsie ent¬ 
wickelt, sei es als Komplikation einer cerebralen Kinderlahmung oder 
eine genuine Epilepsie. Ich nenne vor allem die Scarlatina, nach der 
Freud u. Rie 65 ), Rosenberg 188 ) u. a. cerebrale Kinderlahmung mit 
und ohne Epilepsie auftreten sahen, wahrend ich, wie wohl jeder andere 
erfahrene Neurologe, Falle genuiner Epilepsie gesehen habe, die an 
eine durchgemachte Scarlatina anschlossen. 

Von chronischen Infektionskrankheiten sei z. B. die Syphilis 
genannt. Auch sie ist imstande, bei disponierten Individuen das erste 
Auftreten von epileptischen Anfallen zu zeitigen; sie kann als toxisch- 
infektiose Form der Epilepsie auftreten und mit Heilung der Syphilis 
auch wieder verschwinden, syphilitische Epilepsie im Sinne der 
franzosischen Autoren, wahrend in anderen Fallen eine anscheinend 
genuine Epilepsie darnach dauernd bestehen bleibt. Ich kann in dieser 
Beziehung auf die ausfiihrlichen Auseinandersetzungen Binswangers 17 j 
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verweisen. Dass aber durch die Syphilis auch eine symptomatische 
Epilepsie bei cerebralen Herderkrankungen, als Folge von Gefassver- 
anderungen, gummosen Prozessen usw. vorkommt, bietet die weitere 
Erganzung des Gesagten. Noch viel naher liegt unserem Tbema die 
hereditare Syphilis, weil sie, wenn auch nur in vereinzelten Fallen, als 
einzige Ursache einer genuinen Frtihepilepsie gelten kann. 

Hier konnen wir, weil wahrscheinlich an die toxisch-infektiosen 
Prozesse sich eng anschliessend, Graviditat, Geburt und Puerpe- 
rium anfugen, auf die schon Marie in dem uns jetzt beschaftigenden 
Sinne hingewiesen hat. Da ich mich vor kurzem 177 ) mit der Frage 
eingebend beschaftigt habe, kann ich mich hier auf die Angabe be- 
schranken, dass Graviditat und Puerperium auf eine bereits bestehende 
Epilepsie einen merklichen Einfluss haben konnen, meist verschlech- 
ternd, d. h. die Zahl der Anfalle vermehrend; in seltenen Fallen kann 
aber auch umgekehrt eine Epilepsie wahrend der Graviditat latent 
oder mindestens die Zahl der Anfalle geringer werden. Wahrend der 
Geburt oder kurz vorher, reap, nachher kommt es bekanntlich nicht 
selten zum Auftreten eklamptischer Anfalle, die wir als rein sympto¬ 
matische aufzufassen haben, die aber nach der Ansicbt mancher Autoren, 
z. B. Marie, Fere, auch in wirkliche Epilepsie iibergehenkonnen. Dass 
Graviditat und Geburt aber auch ohne solche eklamptische Anfalle, 
meist wohl bei schon bestehender Disposition, den Ausbruch einer 
wirklichen, als genuine zu bezeichnenden Epilepsie bedingen konnen, 
habe ich gleich anderen Autoren in der genannten Arbeit zeigen 
konnen. Schwangerschaft und Geburt konnen aber auch eine sympto¬ 
matische, d. h. eine Epilepsie bei Herderkrankung bedingen. Dies 
sehen wir bei einem Fall von Curschmann 4S ), eine 38jiihrige Frau 
betreffend, bei der sich am Ende der 7. Graviditat epileptische Anfalle 
von cortikalem Typus einstellten, die eine leichte halbseitige Lahmung 
hinterliessen. Die Anfalle cessierten dann, stellten sich aber wah¬ 
rend der nachsten Graviditat wieder ein, urn spater neuerlich, gleich 
den leichten Labmungserscheinungen zu verschwinden. Hier liegt 
zweifellos eine Herderkrankung vor; Curschmann vermutet einen 
umschriebenen meningealen Prozess, auch an einen encephalitischen 
Herd ware zu denken, der nur unter dem Einflusse der Graviditat 
epileptische Anfalle zu vermitteln imstande war. Einen analogen 
eigenen Fall werden wir spater kennen lernen, wo bei einer cerebralen 
Kinderlahmung wahrend der Graviditat Anfalle auftraten. Hier sei 
noch ein Fall kurz skizziert, wo sich nach einer Geburt eine Herd¬ 
erkrankung entwickelte, die aber dauernd mit halbseitigen epileptischen 
Anfallen einherging. 

Eine 35j&hrige, hereditar in keiner Weise belastete Frau machte mit 
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31 Jahren den ersten Partus durch, der normal verlief. Am 10. Tage 
traten ohne Fieber pldtzlich epileptiforme Anfitlle auf, die unter Bewusst- 
losigkeit mehrere Tage anhielten. Nach Cessieren der Anfalle wurde eine 
rechtsseitige Hemiplegie konstatiert, die sich allmaklich besserte und der- 
zeit als rechtsseitige typische Hemiparese mit Kontraktur, Steigerung der 
Reflexe, Babinski nachweisbar ist. Seit dera genannten Zeitpunkt stellen 
sich von Zeit zu Zeit, insbesondere um die Menses herum, Anfalle ein, 
meist ohne Bewusstseinsverlust, von halbseitigem Charakter, wahrend all- 
gemeine Krampfe mit Bewusstseinsverlust sehr selten sind. Vor 2 Jahren 
im 2. Monat einer Graviditat haufton sich die Anfalle ungemein, sie traten 
alle paar Minuten auf. Also auch hier wieder ein gewisser Einfluss der 
Graviditat Die Graviditat endete im 4. Monat spontan durch Abortus. 
Oktober 1906 stellten sich wieder Anfalle ein, die immer zahlreicher 
wurden. Zur Zeit der Untersuchung etwa alle 5 Minuten ein Anfall, der 
nach meiner Beobachtung mit einem leichten Aufschrei beginnt, dann De¬ 
viation des Kopfes und der Augen nach rechts, tonische Krampfe im rechten 
Facialis, Beugekontraktur im rechten Arm, der linke Arm wird dabei nach 
rechts hintlbergezogen. Es folgt eine tonische Anspannung des rechten 
Beines, worauf einige klonische Zuckungen des rechten Arms und Beines 
erfolgen. Nach einer Minute Dauer schliessen die Anfalle, wahrend derer die 
Patientin stets bei Bewusstsein ist, nur nicht sprechen kann, mit einem 
tiefen Seufzer. Diese Anfallsserie, wahrend welcher keine Temperatur- 
steigerung sich einstellte, erwies sich zunachst alien therapeutischen Ver- 
suchen gegenttber refraktar. (Graviditat bestand diesmal nicht.) Die Lah- 
mung des rechten Arms wurde wesentlich deutlicher, schliesslich sistierten 
aber doch die Anfalle und der Status quo ante stellte sich allmahlich wieder ein. 

Hier handelt es sich zweifellos um eine Herderkrankung mit Be- 
teiligung der linken motorischeD Zentren, resp. Bahnen, wahrschein- 
lich encephalitischer Natur, die sich unter dem Einfluss eines fieber- 
freien Puerperiums entwickelt hatte. Die Art der Anfalle entspricht im 
wesentlichen Jacksonanfallen. 

Endlich sei kurz ein Fall erwahnt, wo eine grob-anatomische Er- 
krankung des Gehirns, ein Tumor cerebri, wegen des Auftretens 
der epilepiischen Anfalle um die Zeit des Puerperiums als puerperale 
Epilepsie wahrend einer, freilich durch die KQrze der Zeit schon un- 
zureichenden Beobachtung imponiert hatte. 

Es handelte sich um eine 38jahrige Frau, die am 13. I. 1908 auf die 
Klinik*) aufgenommen wurde. Sie soil frtllier im wesentlichen gesund ge- 
wesen sein. Vor 2 Jahren eine normale (4.) Geburt. Vier Monate spater 
der erste Anfall von Bewusstlosigkeit mit Krampfen. Patientin soli da- 
mals durch 3 Wochen bewusstlos dagelegen haben. Dann durch 18 Monate 
relatives VVohlbetinden. Yor 7 Monaten Geburt eines 5. Kindes. Zwei 
Tage spater neuerlich ein Anfall, oline vollstandige Bewusstlosigkeit; 14 Tage 
spiiter ein ahnlicher Anfall. Dann wieder eine 6 monatliche Pause. Seit 

*) Dieser Fall, wie die Mehrzahl der folgendeu, entstammt der Klinik von 
Waguer-Jaureggs, deni ick fur die liberale Uberlassung des Materials neuer¬ 
lich zu grossem Danke verpfiichtet bin. 
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12. I. eine grosse Reihe von Anfhllen, die immer rascher auf einander 
folgten, scbliesslich alle 5 Minuten auftraten. In der Zwischenzeit dauerte 
die Bewusstlosigkeit an. Am 14. I. untersuckt, bat Patientin, die bewusst- 
los ist, eine Temperatur von 37,9, beide unteren Extremitaten sind voll- 
kommen scblaff. Wiihrend der Untersuchung bloss Abwehrbewegungen mit 
der rechten Hand, beiderseits Babinski, links deutlicber wie rechts, P.-S.-R. >, 
links Fussklonus. Eine Augenuntersuchung war leider nicht moglich. 
Wahrend der Vorbereitungen zu einer Lumbalpunktion bekam Patientin 
einen Anfall, der in der rechten oberen Extreniitat begann, dann Verziehen 
des Gesichtes nach rechts und allgemeine Znckungen, Schluss des Anfalls 
mit Zuckungen der rechten oberen und unteren Extremitat. Nach der 
Lumbalpunktion sind die Anfiille etwas seltener, in der rechten oberen 
Extremitat Reste aktiver Beweglichkeit, beiderseits Babinski. Am 15. I. 
wieder ungemein zahlreiche Anfalle, alle 4 Extremitaten schlaff, P.-S.-R > 
A.-S.-R links > rechts, Babinski links > rechts, Temperatur 39. Die Ob- 
duktion ergab in der rechten Hemisphare und zwar an der Spitze des 
rechten Stirnlappens, in die vorderen Balkenanteile sich erstreckend, ein 
Gliom von NussgrOsse, ausserdem diffuses Odem des Gebirns mit starker 
Abplattung beider Grosshirnhcmispharen. 

Von ganz besonderem Interesse sind von unserem Standpunkt aus 
die atiologischen Beziehungen desTraumazur Epilepsie. Unter anderem 
wissen wir, dass bei bestehender Epilepsie ein Schadeltrauma einen 
epileptischen Anfall auslosen kann, wahrend in anderen Fallen, bei 
bestehender Disposition wenigstens, der erste Anfall durch ein Trauma 
bedingt sein kann. Auf der anderen Seite haben wir Falle, wo es 
unter dem Einflusse traumatischer lokaler Schadigungen des Scbadels 
oder des Gehirns (Absplitterung eines Knochenfragments und Reizung 
der motorischen Partie oder Bildung einer traumatischen Cyste usw.) 
zu umschriebenen Jacksonanfallen kommt; dann wieder Falle, wo 
nach Traumen umschriebene Knochenveranderungen Anfiille auslosen, 
die bald mehr Jacksoncharakter tragen, bald wieder typischen all- 
gemeinen epileptischen Anfallen gleichen. Endlich Falle, wo es nach 
Schadeltraumen zu ganz diffusen, oft nur mikroskopisch nachweisbaren 
Schadigungen des Gehirns kommt und eine als genuine zu bezeichnende 
Epilepsie auftritt. Friedrich 67 ) halt das Trauma fur die genuine Epi¬ 
lepsie in viel weiterem Sinne, als sonst. auerkannt wird, fur atiologisch 
wichtig, er spricht von einer traumatogenen genuinen Epilepsie. 
Bekannt ist auch die experimentell, durch Schadeltraumen (Verham- 
merung des Schadels) erzeugte Epilepsie bei Meerschweinchen. 

Welch praktisch wichtige Konsequenzeu, insbesondere in Bezug 
auf die Frage der operativen Behandlung, der traumatischen Epilepsie 
sich aus dieser verschiedenen atiologisch-pathogenetischen Bedeutung 
des Trauma filr die Epilepsie ergeben, ist bekannt. In dem einen 
Falle Chancen, wenn auch durchaus nicht die Sicherheit einer opera¬ 
tiven Heilung der Epilepsie durch Entfernung des driickeuden Knochen- 
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splitters oder Eroffnung der Cyste, im letzteren Falle voraussichtliche 
Aussichtslosigkeit der Operation, dazwischen aber Falle, wo die Pro¬ 
gnose des operativen Eingriffes sich durchaus nicht bestimmt voraus- 
sagen lasst 

Um auf ein anderes atiologisches Gebiet tiberzugehen, konnen wir 
eine gleiche Reihe, eine gleiche Stufenfolge auch flir jene Gifte auf- 
stellen, die atiologisch ftir die Epilepsie von Bedeutung sind; in erster 
Linie nennen wir den Alkohol 180 ). . Beim Epileptiker wirkt der Alko- 
hol Anfalle auslosend, dann baben wir die Ubergange von der Alko- 
holepilepsie im Sinne von Jolly-Bratz, wo nur unter dem Ein- 
flusse der Alkoholisation Anfalle auftreten, zur konstitutionellen 
Epilepsie der Trinker, die wir eigentlich der genuinen Epilepsie zu- 
zahlen mttssen, sie hochsens atiologisch von dieser abgrenzen konnen. 
Bei der Bleivergiftung haben wir eine rein toxische, symptomatische 
Epilepsie, aus der sich aber eine dauernde Epilepsie entwickeln kann, 
neben einer symptomatischen Epilepsie, die Folge einer umschriebenen 
organischen Hirnlasion ist und sich mit deutlichen cerebralen Erschei- 
nungen, Hemiparese, Hemianopsie usw. (eigene Falle) kombinieren kann. 

Zum Schlusse erwahnen wir noch die Arteriosklerose; die durch 
sie bedingten Erweichungs- und Blutungsherde geben oft genug mit 
epileptischen Anfallen einher. Andererseits ist es zweifellos, dass ein 
Teil der Falle, die wir als senile Epilepsie bezeichnen und von denen 
eigentlich ein Teil zur genuinen Epilepsie gehort, auch eine ausge- 
sprochene hereditare Belastung zeigen kann, auf arteriosklerotischer 
Basis sich entwickelk 

Fassen wir also zusammen: MitAusnahme der Hereditat, die 
in erster Linie fiirdie genuine Epilepsie atiologisch von Be¬ 
deutung ist, deren Wirkung und pathogenetische Bedeutung 
uns freilich noch nicht klar ist, sind die meisten, sonst fur 
die Epilepsie in Frage kommenden Schadlichkeiten imstande, 
einerseits beim Epileptiker epileptische Anfalle auszulosen, 
andererseits eine symptomatische Epilepsie (rein symptoma- 
tisch oder im Gefolge von lokalen Herderkrankungen des Gehirns), 
Anfalle von Jacksonartigem oder halbseitigem Typus oder 
allgemeine epileptische Anfalle, endlich mit und ohne Dis¬ 
position, eine wohl der genuinen Epilepsie zuzurechnende 
Erkrankung zu bedingen. Yom atiologischen Standpunkt aus 
lassen sich also zweifellos nahe Beziehungen der genuinen zur 
symptomatischen Epilepsie herstellen, Beziehungen, die die Annahme 
nahe legen, dass es nur auf ein Mehr-Minder der Schadigungen des 
Gehirns, auf ihre Intensitat und Ausbreitung aukommt, ob die eine 
oder andere Art von Epilepsie resultiert. 
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ADgefiigt sei endlicb, dass auch bezuglich des Lebensalters 
sicb keine durchgreifenden, absoluten Differenzen zwischen der genuinen 
und der symptomatischen Epilepsie aufstellen lassen. Es ist richtig, 
erstere ist vorwiegend eine frtth einsetzende Erkrankung, oft schon in 
der Kindheit, meist in der Jugend, wahrend letztere meist erst spater 
zur Entwicklung kommt. Aber es ist nicht richtig, Fruhepilepsie etwa 
mit genuiner Epilepsie for identisch zu halten, ersteren Ausdruck 
fur letzteren substituieren zu wollen. Denn die Epilepsie bei cerebraler 
Kinderlahmung setzt meist gleichfalls in der Kindheit ein, die genuine 
Epilepsie, selbst auf hereditarer Basis, kann als Epilepsia tarda in 
Erscheinung treten, wie manche Falle von seniler Epilepsie oder von 
Alkoholepilepsie zeigen. 

Wenden wir uns nun dem klinischcn Bilde der Epilepsie zu, 
so ist es unzweifelhaft, dass, wenn wir die Extreme ins Auge fassen, 
weitgehende, leicht definierbare Differenzen zwischen der genuinen und 
symptomatischen Epilepsie sich konstatieren lassen, aber auch hier werden 
wir bei genauerem Zusehen genug der tjbergange und Analogien finden. 

Es ist richtig, wenn z. B. von Sarbo 198 ) u. a. darauf hingewiesen 
wird, dass bei der pathogenetischen Betrachtung der Epilepsie zuviel 
Gewicht auf die Krampfanfalle gelegt wird, die psychischen Erschei- 
nungen dagegen oft vemachlassigt werden. Es miissen beide Er- 
scheinungsreihen, gleichwie die interparoxysmellen Symptome in Be- 
tracht gezogen werden. Letztere werden wir ja noch einer speziellen 
Untersuchung zu unterziehen haben. Die psychischen Storungen spielen 
unzweifelhaft eine grosse Rolle im Bilde der genuinen Epilepsie, aber 
auch sie geben uns keine genOgend scharfe, immer anwendbare Dif- 
ferenzierungsmomente zwischen der genuinen und symptomatischen 
Epilepsie. Denn es gibt Falle von genuiner Epilepsie, wo psychische 
Storungen vorlibergehend oder selbst dauernd fehlen, in anderen sind 
sie nicht charakteristisch. Sie konnen z. B. in den Fallen von Kom- 
bination mit Idiotie von vornherein in voller Auspragung da sein, 
wahrend sie sonst in der Regel progredienter Natur sind, was der 
Progression des Prozesses entspricht. Es konnen aber auch Falle 
symptomatischer Epilepsie, z. B. bei Himtumoren, eine progrediente De- 
menz, freilich anderer Art als bei der Epilepsie, zeigen. 

An die klinische Ausgestaltung des epileptischen Anfalls, an 
die Differenzen, die sich in dieser Beziehung zwischen den Anfiillen 
genuiner und symptomatischer Epilepsie nachweisen lassen, knlipft 
sich eine interessante Diskussion in pathogenetisch-lokalisatorischer 
Hinsicht, auf die im Detail einzugehen wohl viel zu weit fOhren wiirde, 
die aber doch, weil fOr unser Thema unerlasslich, wenigstens in den 
Hauptpunkten beriihrt werden muss. 
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Der klassische Anfall der genuinen Epilepsie ist ein allgemeiner, 
er betrifft die gesamfce Korpermuskulatur, meist in so rascher Auf- 
einanderfolge, dass sie gleichzeitig zu krampfen beginnt, oder wenig- 
stens der Anschein davon entsteht, wahrend beim Jack son anfall der 
Krampf ein umscbriebener ist, in einem begrenzten Territorium beginnt 
und von da in gesetzmassiger Weise fortschreitet, sich oft auf eine 
Korperseite beschrankt und in der Regel ohne Bewusstseinsverlust 
einhergeht, wahrend der grosse Anfall der genuinen Epilepsie sofort 
mit Bewusstlosigkeit einsetzt. Doch auch hier werden wir keine 
Schwierigkeiten habeD, Verhaltnisse ausfindig zu machen, die uns die 
notwendigen Ubergange darstellen. Was zunacbst die genuine Epi- 
lepsie betriflFt, so ist es gar nicbt selten, dass der Krampf auf der einen 
Korperseite oder in einem umschriebenen Muskelgebiete beginnt oder 
wenigstens eine Seite uberwiegt. Es ist dies ein seit langem gekanntes 
Faktum, das von den genauen Beobachtern epileptischer Anfalle 
immer wieder betont wird; soil ich einige Autoren nennen, so sei auf 
Nothnagel 153 ), Landouzy u. Siredey U4 ), Benedikt 13 ), Gowers 73 ), 
Fere 57 ), Unverricht 219-221 ), Lowenfeld, Raymond 123 ), Oppen- 
heim 159 ), Binswanger 17 ), Sachs u. Gerster 193 ), Schultze 201 ), 
Collins 47 ), Glatzel 72 ), Friedrich 67 ) Auerbach 6 ) u. v. a. verwiesen. 
Speziell dort, wo die Frage der operativen Behandlung der Epilepsie • 
behandelt wird, linden wir reichliches Material in dieser Hinsicht In 
vielen Fallen ist es stets dieselbe Korperseite oder dasselbe Muskel- 
gebiet, das im Krampfe vorausgeht, wobei hier auch interparoxysmell 
Symptome bestehen konnen. In anderen Fallen (Gowers, Fere, 
Muskens haben solche erwahnt, Falle eigener Betrachtung werden 
noch zur Sprache kommen) ist bei verschiedenen Anfallen, speziell 
wenn sie serienweise oder im Status epilepticus auftreten, bald die eine, 
bald die andere Korperseite die bevorzugte. 

Einen Schritt weiter und wir haben Falle von genuiner Epilepsie. 
wo vortibergehend oder dauernd (?) eine Korperseite, selbst ein um- 
schriebenes Muskelgebiet allein krampft, die Anfalle auch ohne Be¬ 
wusstseinsverlust einhergehen, wodurch die Ahnlichkeit mit den Jack- 
sonanfallen eine recht weitgehende sein kann. Leenhard u. Norero 12 °) 
haben ktirzlich einen Fall beschrieben, wo anfanglich zwar allgemeine 
Krampfe auftraten, dann aber in Serien ganz umschriebene Anfalle 
sich einstellten. Die in diesem Falle naheliegende Diagnose einer 
genuinen Epilepsie ist um so glaubhafter, als auch bei der Tochter der 
Patientin epileptische Anfalle bestehen und zwar wiederum von streng 
halbseitigem Charakter. Solche vorwiegend halbseitigen Anfalle sind, 
wie wir aus der Anamnese von Fallen genuiner Epilepsie erfahren, 
nieht ganz selten im Beginn des Leidens. Aus eigener Beobachtung 
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will ich kurz einen Fall erwahnen, wo bei tardiver Epilepsie die An- 
falle anfanglich balbseitigen Cbarakter trugen und die Annabme einer 
umschriebenen Hirnlasion nahe legten, wahrend der spatere Verlauf 
und vor allem eine genaue Anamnese auf eine genuine Epilepsie spaten 
Beginnes hinwiesen. 

Es handelt sich am einen 43jfthrigen Bankdirektor, den ich zum ersten 
Male im September 1905 sah. Patient gab an, vor eineinhalb Jahren 
in der Nacht den ersten Anfall gehabt zu haben. Er spQrte zuerst 
ein Unbehagen im Hinterhaupte, dann traten Zuckungen im linken Arm 
auf, die auf das linke Bein Obergriffen, dann sei er ohnmiichtig geworden, 
die rechte Seite aber sei von Zuckungen freigeblieben. Nach einjahriger 
Pause trat ein zweiter, vor drei Monaten ein dritter Anfall auf. Bei Tage 
spllre er Ofters eine eigentQmliche Empfindung im Hinterhaupt und be- 
komme eine Art SchmerzgefQhl im linken Arm, auch sei er reizbar, nervos 
geworden. Kopfschmorz, Erbrechen, Schwindel fehlten. Patient soli bis 
auf einen vor 6 Jahren Oberstandenen Gelenkrheumatismus stets gesund 
gewesen sein; er stellt Potus und Lues in Abrede. Uber hereditare Be- 
lastung konntc ich zunitchst nichts Verl&ssliches erfahren. Die Unter- 
suchung ergibt bei dem krliftig gebauten, gut genahrten Individuum am 
Schadel keine Veranderung. Die Papillen normal, desgleichen der ophthal- 
moskopische Befund. Bei mimischen Bewegungen vielleicht ein leichtes 
ZurQckbleiben des linken Gesichts. Sonst der Befund negativ. Im Earn 
bloss vermehrte Harnsaure. 

Am 23. X. 1907, also nach 2 Jahren, erschien Patient abermals bei 
mir, diesmal in Begleitung seines alteren Bruders, eines Arztes, und nun 
ergab die Anamnese folgende, zur Klarung des Falles wichtige Momente. 
Die Anfiille des Patienten hatten bis September 1906 sistiert. Damals 
trat in der Nacht ein Anfall auf. Ende August 1907 ein Anfall bei Tag. 
Er begann wiederum mit einer eigentUmlichen Empfindung in der linken 
Seite, dann aber stellten sich allgemeine Konvulsionen mit voller Be- 
wusstlosigkeit und Pupillenstarre ein. An fangs Oktober 1907 ein 
Anfall, beginnend mit der Empfindung von Starre in den linksseitigen 
Extremitaten, worauf allgemeine Konvulsionen und Bewusstlosigkeit sich 
einstellten. Die Untersuchung ergab diesmal vielleicht eine Spur von Hnlb- 
seitenerscheinungen auf dor linken Seite. Der ophthalmoskopische Befund, 
die Perimeteraufnahme sowie der sonstige Befund normal. 

Der Bruder gab an, dass bei ilim selbst wiihrend seiner Gymnasial- 
zeit, etwa alle 4 Wochen Anfiille auftraten, zuerst in Form von petit mal, 
spiiter stellten sich allgemeine konvulsive Anfiille ein. Mehrere Jabre 
spider acquirierte er Lues. Vor 10 Jahren trat eine umschriebene Nekrose 
in den Nasenknochen auf, ein Sequester stiess sich ab. Seit dieser Zeit 
sollen die Anfiille vollstiindig sistiert haben. Ausserdem vvurde mir mit- 
geteilt, dass der Sohn unseres Patienten (ein jetzt 17jiihriger Student) vor 
6 Monaten nach einem anstrengenden JVIarsche in der Sommerfrische einen 
tvpischen epileptischen Anfall liatte. 

Danach kann es w’ohl keinem Zweifel unterliegen, dass es sich bei 
unserem Patienten um eine genuine Epilepsie handelt, worauf ja schon 
das Vorkommen von Epilepsie beim Bruder und Sohn des Patienten 
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hinweist, die nur relativ spat, in den 40er Jahreu, aufgetreten ist und 
anfanglich halbseitigen Cbarakter trug. 

Noch klarer ist der folgende Fall, dessen Zugehorigkeit zur 
genuinen Epilepsie wohl kaum bezweifelt werden kann, trotzdem die 
Beohachtung ergab, dass die Anfalle im rechten Facialis beginnen, 
sich oft sogar auf diese Seite bescbranken. Der Fall ist autoptisch 
insofern klar gestellt, als wir die Trepanation vornehmen liessen, die 
keine grobe Hirnerkrankung aufdeckte, wohl aber im exstirpierten 
Facialiszentrum deutlicbe histologische Veranderungen sich nachweisen 
liessen, die spater kurz erwahnt werden sollen. 

Es handelt sich um einen jetzt 27jiihrigen Mann, der im Alter von 
9 oder 10 Jahren durch einen Steinwurf am Kopfe und zwar in der Gegend 
des linken Hinterhauptes verletzt wurde, woselbst eine kleine Hautnarbe 
sich befindet. Bewusstlosigkeit soli damals nicht bestanden haben. Mit 
18 Jahren verspttrte Patient eines Tages bei vollkommen erhalteuem Be- 
wusstsein durch etwa 2 Minuten klonische Zuckungen um das Kiun und 
den Mund. Etwa 3 Wochen danach stellte sich der erste Anfall ein. Er 
spflrte zuerst ein Unwohlsein und stflrzte dann bewusstlos zusammen. Er 
musste damals 3 Tage zu Bette liegen, hatte viel Kopfschmerz und fQlilte 
sich sehr matt. Seitdcm stellen sich alle 4—5 Wochen Anfalle ein, nach 
sexuellen Exzessen sollen die Anfalle aucli gehauft auftreten. Pat. scliil- 
dert 2 Arten von Antallen. 

1. Anfalle, bei denen er das Bewusstsein nicht verlicrt; sie beginnen 
mit Zuckungen im rechten Mundwinkel, die sich allmahlich steigern, dann 
kommen Zuckungen im rechten Arm, in der Hand beginnend und auf das 
rechte Bein sich erstreckend, die linke Seite bleibt meist frei, nur gelegent- 
lich sei aucli die linke Hand krampfhaft geschlossen. Ein solcher Anfall 
daure 5 Minuten, gegen Ende desselben stellen sich lmufig Atembeschwer- 
den ein. Es gibt aber auch Anfalle, die nur einige Sekunden dauern und 
sich auf Zuckungen im rechten Mundwinkel bescbranken. 

2. Anfalle mit Bewusstlosigkeit. Auch sic beginnen im rechten Mund¬ 
winkel, ftlhren aber rascli zur Bewusstlosigkeit. Nach solchen Anfitllen 
verspttre er eine Schwache im rechten Arm. Solchc Anfalle treten auch 
im Schlafe auf; von diesen weiss er selbst nichts, kennt sie nur nach 
Schilderungen seiner Umgebung und an einem Kopfschmerze in der FrQh. 
Die Familienanamnese ergibt nichts Besonderos; keine Lues, etwas Potus. 
Die Untersuchung weist gewisse ftlr Epilepsie charakteristische psvehische 
Anderungen auf: Umstandlichkcit, (lbertriebene IIoHichkeit, Reizbarkeit. 
Leichte I’arese im rechten Facialis, keine Retlexditferenzcn. 

Zahlrciche beobachtete Anfalle bestatigen die Angaben des Patienten 
fiber die Art derselben. Nach der Operation (partielle Exstirpation des linken 
Facialiszentrunis) stellten sich zunachst vcreinzelte Anfalle ein, die sich 
aber auf ein Vcrziehen des rechten Mundwinkels bcschrankten; auch hatte 
Pat. des ofteren ein Gefilhl der Lahmung des Mundes. Spater traten wieder 
grosse Anfalle auf, die mit Zuckungen im rechten Facialis begannen, dann 
zu Bewusstlosigkeit und allgemeinen Krampfen fiihrten; nur traten sie sel- 
tener auf und sollen schwacher sein. Die objektive Untersuchung ergab 
jetzt eine etwas deutlichere Parese im rechten Facialis, speziell bei inten- 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



liber die Beziehuagen der genuinen zur symptomatischcn Epilepsie. 211 

dierten Bewegungen, z. B. beira Zahnezeigen, w&hrend bei automatischen 
Bewegungen kaum eine Differenz zu bemerken war. Die Reflexe ohne 
deutliche Differenzen. 

EbeDSO ist es bekanntlich bei der genuinen Epilepsie nicht gerade 
selten, dass die Aura, die wir ja nach der allgemeinen Auffassung 
schon zum epileptischen Anfall selbst zu zahlen haben, sich als urn- 
schriebene motorische oder sensorisch-sensible Aura prasentiert. Frei- 
lich ist bei der genuinen Epilepsie eine solcbe umschriebene Aura seltener 
als bei der organischen Epilepsie. Aber immerhin gibt Starr 208 ) an. 
dass in 38 Proz. der Falle genuiner Epilepsie eine auf eine bestimmte 
Himlokalisation hinweisende Aura sich findet. 

Besonders haufig aber treffen wir ein solcbes tlberwiegen einer 
Korperseite oder einer umschriebenen Muskelpartie, ein Vorausgehen 
des Krampfes in diesen Abschnitten, selbst Beschranktbleiben auf die- 
selben bei der genuinen Epilepsie dann, wenn die Anfalle gehauft 
auftreten in Form derSerie oder des Status epilepticus, d. b. bei 
gehauften An fallen, im ersteren Falle mit freiem Bewusstsein zwischen 
den Anfallen, wahrend im letzteren auch zwischen den Anfallen das 
Bewusstsein erloschen oder mindestens schwer getriibt ist. Das Auf¬ 
treten von Serien ist nach meinen Erfahrungen bei den Fallen von 
Epilepsie bei cerebraler Kinderlahmung ein recht haufiges, aber auch 
bei der genuinen Epilepsie ist es nicht selten, wie Voisin 230 ) und 
Finkh 60 ) angeben, speziell in spateren Stadien. Es gibt Falle, 
resp. Stadien der Epilepsie, wo die Anfalle fast stets in Serien auf¬ 
treten, was Fere mit dem etwas drastischen Ausdruck Epilepsie 
massive bezeicbnet hat. 

Wenn nun in der Serie oder im Status epilepticus die Anfalle der 
genuinen Epilepsie eine Korperseite vorwiegend oder nahezu aus- 
schliesslich betreffen, dann kann unter Umstanden die Ahnlichkeit mit 
den Jacksonschen Anfallen symptomatischer Bedeutung recht gross 
sein, insbesondere dann, wenn sich auch halbseitige Lahmungserschei- 
nungen entwickeln und interparoxysmell fortbestehen. 

Beobachtungen dieser Art sind seit langer Zeit bekannt, sie haben 
insbesondere in der letztenZeit, seitdem Mailer 138 ) sich mit dem Gegen- 
stande eingehend beschaftigt hat und daflir den pragnanten Ausdruck des 
Status hemiepilepticus idiopathicus geprjigt hat, besondere Beach- 
tung gefunden.*) Freilich sind nicht alle derartigen Falle gleichwertig 
and von gleicher Bedeutung fur uns; bei einer grossen Reihe derselben, 
vielleicht sogar der Mehrzahl, handelt es sich um akute Falle, wo bei 
einem bis dahin von Anfallen freien Individuum sich solche gehaufte 

*) Cbrigens hat schon friiher Winkler (zitiort bei Binswanger) von 
einem Status epilepticus unilateralis in gleieliem Sinne gesprocheu. 
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halbseitige Anfalle einstellten, die eDtweder zum Exitus fuhrten und 
die Obduktion nicht den erwarteten anatomischen Befund ergab, oder 
die mit und ohne Operation in Heilung ubergingen. Ihre Zugehorig- 
keit zur genuinen Epilepsie erscheint daher nicht ohne weiteres er- 
wiesen, weswegen die Einwande Binswangers 18 ), fur diese Falle 
wenigstens, berechtigt erscheinen. In anderen Fallen aber handelt es 
sich zweifellos um genuine Epilepsie mit chronischem Verlauf, seit 
Jahren bestehend, zum Teil mit typischen, allgemeinen konvulsiven 
Anfallen, wo nur eine Serie oder ein Status das uns jetzt beschaftigende 
Bild der Anfalle darbot. 

In die erste Kategorie gehOrige und recht schwer zu beurteilen ist eine Be- 
obachtung von Landouzy und Siredey 119 ), wo seit Monaten umschrie- 
bene Krampfe bestanden, die Obduktion ein zweifelhaftes Ergebnis lieferte. 
zumal nur makroskopiscli untersuciit wurde. Die Autoren sprechen von 
einer Epilepsie hemiplegique, ein Ausdruck, den bereits Bravais, ein 
Vorl&ufer von Jackson, fur solche halbseitige Anfalle gebraucht hatte. 
Enter die akuten Falle ist auch ein Fall von Hitzig zu rechnen, wo dieser, 
wie viele nacli ilirn, wegen der Beschrankung der Anfalle auf gewisse 
Muskelgruppen und der sich nach den Anfallen entwickelnden Lahmung 
zur Operation sich entschloss, diese aber nichts als leichte Veranderungen 
der Pia und zirkumskripte Anamie der Hirnrinde ergab, was Hitzig auf 
einen umschriebenen erhohten Hirndruck zurtickftthrt. 

Naher steht der genuinen Epilepsie eine Beobachtung Kendricks lo4 ). 
indem bier allgemeine Krampfe vorausgingen, spater aber halbseitige An¬ 
falle mit halbseitiger Lahmung sich einstellten, die Obduktion und die 
makroskopische Untersuehung nichts Besonderes ergab. Zweifelhaft ist 
wiederum eine Beobachtung Reynolds 18 -), eine oOjahrige Frau betreffend, 
wo zwar Ohnmachtsanfalle mit Bewusstlosigkeit vorausgegangen waren. 
dann aber auf den linken Facialis besckrankte Krampfe sich einstellten. 
und nach 3 / 4 Jahren wieder Heilung eintrat. Mttller erwahnt von hierher- 
gehorenden Fallen noch solche von Pic und Prey, Henschen, Donath. 
Luce; ebenso weist die Literatur der operativen Behandlung der Epilepsie 
manchen hierher gehorigen Fall auf. Freilich handelt es sich auch hier 
zum grossen Teil um akute, kaum zur genuinen Epilepsie zu rechnende 
Falle. Das gilt auch von den Fallen von Pseudotumor, beim Kinde zuerst 
von Oppenheim 15S ), beim Erwachseuen von Noune 151 ) beschrieben, die 
aber deswegen zu erwiihnen sind, weil auch hier, freilich als Teilerschei- 
nung eines recht komplizierten Symptomenbildes, Jacksonartige Anfalle 
olme anatomischen Befund sich linden. 

Was nun die Falle Mailers selbst betrifft, so ist keiner als genuine 
Epilepsie zu deuten in dein 8inne. dass jabrelang typische allgemeine 
Epilepsie bestanden hatte, nur im Falle 8 ist ein epileptischer Anfall 
langere Zeit vorausgegangen: sonst hamlelte es sich um akut einsetzende. 
gehaufte, meist im Status epilepticus erscheinende Anfalle umschriebener 
Art. Zudern sind in der Mehrzahl der Falle bestimmte Schadlichkeiten 
dem Auftreten des Status epilepticus vorangegangen, Traumen, Infektions- 
krankbeiten, oder es bestand ein anderes Leiden, z. B. Diabetes. Mttller 
ninimt an, dass diese Schiidlichkeiten bei einer sclion j)rae\istenten epilep- 
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tisehen Verftnderung ausldsend auf das Auftreten gehaufter Anfalle ge- 
wirkt batten. Die Falle MQllers beweisen also nur, wie dies schon Vor- 
kastner 233 ) and Bonhoeffer 23 ) betont haben, dass Anfalle von Jack- 
son schem Typus im Status auftreten kbnnen, ohne dass eine umschriebene 
anatoinische Lasion vorliegt. 

Von Hennebergs 80 ) Fallen zahlt wohl Fall II und III zur genuinen 
Epilepsie, wiewohl auch hier der Verlauf nicht typisch war; in Auerbachs 
und Grossmanns Falle 5 ), gebaufte halbseitige Anfalle, ist wenigstens ein 
grosser Anfall vorausgegangen. In einem Falle von Konrad 111 ) bestanden 
monatelang halbseitige Anfalle; bei der Operation fand sich nur Verdickung 
der Pia. Spater erfolgte ira Status epilepticus der Exitus. Die Obduktion 
ergab bloss Hyperamie der Hirnrinde, eine mikroskopische Untersuchung 
fehlt. Der Fall nahert sich nur insofern der genuinen Epilepsie, als er 
ein jugendliches Individuum betrifFt. Ahnlich ist es in einem vonmir 178 ) 
beschriebenen Fall, wo seit 2 Jahren ursprQnglich auf die eine Hand be- 
schrankte Anfalle, spater typische Jacksonanfalle bestanden, schliesslich 
auch allgemeine Konvulsionen auftraten, die Operation (einfache LQftung) 
keinerlei Befund ergab und dennoch Heilung eintrat. 

Zur genuinen Epilepsie gehdrt wiederum eine Beobachtung von 
Nonne 152 ) (Fall I), weil hier seit der Jugend epileptische Anfalle bestan¬ 
den, auch psychische Aquivalente sich einstellten. Der Status hemiepilep- 
ticus war hier durch ein Schadeltrauma ausgelbst worden, spater traten 
wiederum allgemeine epileptische Anfalle typischer Art auf. Der II. Fall, 
den Nonne als Status epilepticus bei seniler Epilepsie auffasst, gehOrt in 
die Gruppe der akuten Epilepsie, wiewohl einzelne Schwindelanfalle voraus¬ 
gegangen sind. Auch in Bernhardts 15 ) Beobachtung ist die Zugehbrig- 
keit zur genuinen Epilepsie recht zweifelhaft. Sehr verschiedene Bedeu- 
tung haben die Falle von Stertz 210 ), Falle von Status hemiepilepticus bei 
Arteriosklerose, Diabetes usw. Wichtig ist aber Fall I, denn hier liegt 
unzweifelhaft seit Jahren Epilepsie vor; zwischen typische allgemeine Kon¬ 
vulsionen schiebt sich ein Status hemiepilepticus ein, bei dem die eine 
Seite allein krampft, die andere vollstandig frei bleibt. Auch ein Fall von 
Siinger 194 ) dttrfte zur genuinen Epilepsie gehOren, denn er betrifft ein 
jugendliches Individuum von 19 Jahren, das bereits seit 5*/ 2 Jahren epi- 
leptische Anfalle hatte, ursprQnglich im rechten Daumen, dann die ganze 
Seite betreffend, schliesslich auch mit Bewusstlosigkeit einhergehend. Die 
Trepanation ergab einen negativen Befund, auch das excidierte RindenstQek 
soli normal gewesen sein. (Auf die Arbeit von Hoppe, Journ. of nerv. 
diseas. 1906. p. 702, konnte ich nicht mehr eingelien.) 

Ich fQge hier eine eigene Beobachtung an, die zwar akute Epilepsie 
betrifft, aber dadurch interessant ist, dass nach der Anamnese, die uns der 
Kranke gab, schon einmal ahnliche umschriebene Anfalle vorausgegangen 
sein sollen. 

Es handelt sich um einen am 13. XII. 1907 auf die Klinik aufge- 
nommenen Mann, von dem nur bekannt geworden war. dass er bis zum 
12. XII. gesund gewesen sei. In der Xaoiit vom 12. auf den 13. XU. be- 
kam er mehrere Krani]>fanfalle, wahrend derer er blass im Gesicht wurde 
und um sich schlug. Erst eine lialbe bis dreiviertel Stunden nach Ablauf 
der Krampfe kehrte das Bewusstsein zurQck, jedocli war Patient durch 
langere Zeit verwirrt. Bei der Aufualime auf die Klinik ist Patient schwer 
Deutsche Zeitscbrift f. Nerveulitiilkunde. 36 , Bd. 15 
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benommen, hatte im Laufe des Tages 12 Krampfanfalle. Am 14. XII. ist 
Patient schwer besinnlich, gibt geordnete, wenn anch sparliche Auskttnfte. 
Er gibt an, dass er bis zum 12. XII. gesund gewesen, dann mehrere Krampf¬ 
anfalle bekommen habe. Fotus stellt er in Abrede, ebenso ein Schadeltrauma. 

In hereditarer Beziehung keine Belastung. Vor mehreren Jahren. wah- 
rend seiner Militardieustzeit soil er durch mehrere Monate Anfaile gehabt 
liaben, die mit Zuckungen im linken Arm begannen und rasch in Bewusst- 
losigkeit iibergingen. Spater traten solche Anfaile nicht mehr auf. 

Die Untersuchung ergibt: Der Schadel ohne auffiillige Abnormitaten. 
die Gesichtsinnervation ohne Differenzen, an der Zunge zahlreiche frische 
Bissnarben, in den Haut- und Sehnenreflexen keine deutliche Differenz, 
der Augenhintergrund normal, im Harn keine abnormen Bestandteile. 

Am 15. und 16. XII. ist Patient verworren, sieht Gott im Zimmer, 
singt und betet, ist angstlich, verhflllt sich den Kopf mit der Decke. weil 
man ihn schlagen wolle. Zahlreiche Anfaile mit tonisch-klonischen Krampfen 
im linken Facialis, die Extremitaten bleiben frei, die Pupillen wahrend des 
Anfalles lichtstarr; Patient reagiert nicht auf Anrufe. Nach dem Anfaile 
deutliche linksseitige Facialisparese und Abweichen der Zunge nach links 
beim Vorstrecken. Ein am 17. XII. beobachteter Anfall beginnt mit De¬ 
viation des Kopfes und der Augen nach links, hierauf Krampfe im linken 
Facialis, dann solche der linken oberen Extremitat. Die rechten Extre¬ 
mitaten bleiben frei von Krampfen. Wahrend des Anfalles besteht Pupillen- 
starre und Bewusstlosigkeit. Unmittelbar nach diesem Anfall ein zweiter 
Anfall, der im linken Facialis beginnt, darauf die linke obere, die linke 
untere Extremitat ergreift, spater auch die rechte untere, die rechte obere: 
bier sind jedoch die Zuckungen viel schwacher. Die Zuckungen horen in 
der Reihenfolge ihres Beginnes auf. Wahrend des Anfalles Pupillenstarre. 
Am folgenden Tage zahlreiche ahuliche Anfaile. 

Am 19. XII. ist Patient freier, der linke Facialis und die linke obere 
Extremitat deutlich paretisch, schlaff, der P.-S.-R. links rechts. der A.-S.-R. 
beiderseits kanm ausltisbar, Fusssohlenstreichreflex links < rechts, Babinski 
links positv, rechts 0, Bauehreflexe beiderseits vorhanden, Kremasterreflex 
links <! rechts, die Pupillen weit und starr; kein Anfall. 

Am 20. XII. ist Patient psychisch freier; er gibt ttber seine Delirien. 
die einen typisch religidsen Inhalt hatten, eiugehende AuskOnfte. Die links¬ 
seitige Facialisparese andeutungsweise noch vorhanden, dagegen die Parese 
der linken oberen Extremitat verschwunden. P.-S.-R. links rechts, A.-S.-R. 
gleich, kein Babinski. Am 22. I. konnte Patient geheilt entlassen werden; 
es bestand noch cine Andeutung von linksseitiger Facialisparese, leichter 
Tremor der Iliinde, links etwas deutlicher wie rechts. Auch klagt Patient 
dartiber, dass er otters ein fremdes, totes Geffthl in der linken Hand habe. 
P.-S.-R. und A.-S.-R. lehhaft, ohne deutliche Differenz zwischen rechts und 
links. In den Hautreflexen k(*ine Differenz, Babinski fehlt. 

l)ass liier keine Herderkrankung grober Art vorliegt, ist nach 
dem giinstigen Ausgange und den Erfahrungen, die wir gerade fiber 
solche Fiille in der letzten Zeit gesannnelt haben, wohl zweifellos. Der 
Fall durfte mit Recht unter die Fiille von Status lieniiepilepticus idio- 
patbicus und /war die akuten Forinen eingereibt werden. 

Es fragt sich: Haben wir Mittel, diese Fiille von der richtigen 
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Jacksonschen Epilepsie bei Herderkrankungen klinisch zu sondern? 
Binswanger 18 ), ahnlich Bonhoeffer 23 ) u. a. meinen, dass bei solchen 
umschriebenen Krampfen bei der genuinen Epilepsie erst Bewusst- 
losigkeit und dann die Krampfe auftreten, wahrend beim wirklicben 
Jackson umgekehrt zuerst die Krampfe und spater, wenn uberhaupt, 
Bewusstlosigkeit sich einstellt. Diese Unterscbeidungsmerkmale gelten 
wohl ftir eine Zabl von Fallen, insbesondere dann, wenn die Krampfe 
bei der genuinen Epilepsie zwar umschrieben beginnen, aber rasch all- 
gemein werden. Hier kann, aber muss nicht, vom Beginn der Anfalle 
an Bewusstlosigkeit bestehen. Aber auch in solchen Fallen kann eine 
umschriebene Aura motorischer oder sensibler Art, also ein Teil des 
Krampfanfalles, der Bewusstlosigkeit vorausgehen. Das erwahnte Unter- 
scheidungsmerkmal versagt aber oft bei den Fallen akuter Epilepsie, 
wo dauernd die Anfalle sich auf ein Muskelgebiet, z. B. den Facialis, 
eine obere Extremitat usw. beschranken, und die oft ohne Bewusst¬ 
losigkeit einhergehen. Eher kann ein von Yorkastner 233 ) angegebenes 
Verhalten ftir gewisse Falle zur Unterscheidung, speziell vom Hirn- 
tumor, dienen: Akutes Einsetzen, gehaufte Anfalle, rasch ansteigend 
zum Status hemiepilepticus, sprechen gegen einen Hirntumor, fur den 
vielmehr ein allmahliches Fortschreiten von kleinen und seltenen An- 
fallen zu haufigen und schweren charakteristisch sei. Aber auch dieses 
Merkmal ist nur relativ, da ja in manchen Fallen von Status hemi- 
epilepticu8 idiopath. vereinzelte Anfalle schon langere Zeit voraus- 
gegangen sein konnen, andererseits der Tumor in seltenen Fallen plotzlich 
mit einem oder gehauften Anfallen einsetzen kann. Das Moment der 
Progredienz der Erscheinungen, das auch Oppenheim 137 ) betont, kann 
fiberhaupt nur in Frage kommen, wenn wir einen geniigend langen 
Zeitraum flberblicken, was nicht in alien Fallen moglich ist. Im all- 
gemeinen wird man demnach sagen konnen, dass das Vorausgehen 
vereinzelter typischer Jacksonanfalle, die Persistenz von 
Lahmungen in der Zwischenzeit, die Progredienz der Er¬ 
scheinungen fur eine organische Lasion, speziell Tumor und 
Abszess sprechen, und umgekehrt das plotzliche akute Ein¬ 
setzen gehaufter halbseitiger Anfalle keinerlei bindende 
Schlfisse zulasst, aber ein verlassliches Differenzierungsmerkmal 
haben wir damit nicht gewonnen. Vorkastner meint, dass jugend- 
liches Alter eher ftir die idiopathische Epilepsie spricht, was wiederum 
nur ftir einen Teil der Falle gilt, z. B. nicht fur den grossten Teil der 
Falle von Muller, Bonhoeffer, eigene Falle. Oppenheim 139 ), ahnlich 
Binswanger 18 ) legen auch Gewicht darauf, dass die Krampfe in 
solchen Fallen nicht die Gesetzmassigkeit beziiglich des Fortschreitens 
von Muskelgruppe zu Muskelgruppe zeigen, die verschiedeuen Anfiille 
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auch nicht stets gleiche Gestaltung zeigen, stets im gleichen Muskel- 
gebiete beginnen, wie beim richtigen Jacksonanfall. Auch dieses 
Unterscbeidungsmerkmal ist nur flir einen Teil der Falle anwendbar. 
Auch ist zu bemerken, dass beim subcortikalen Sitz eines Herdes 
(Vorkastner 233 ), Valkenburg 222 )) das Fortschreiten der Krampfe 
ein unregelmassiges, wechselndes sein kann, was Valkenburg direkt 
differential-diagnostisch gegenuber cortikalem Sitz verwerten will. 
Auch der Umstand, ob nach den Anfallen Lahmungserscheinungen 
zurnckbleiben oder nicht, ist nicht absolut verlasslich. Wir werden 
ja von den Halbseitenerscheinungen bei der genuinen Epilepsie noch 
zu sprechen haben; hier verweise ich schon auf die oben erwahnten 
eigenen Falle von idiopathischem Status hemiepilepticus, wo durch 
langere Zeit Lahmungserscheinungen zurtickblieben; andere hierher ge- 
horige Beobachtungen werden spater zur Sprache kommen. 

Mit einem Wort, ich glaube, die klinische Betrachtung liefert 
uns keine absolut verlasslicben Anhaltspunkte, den Status hemiepi¬ 
lepticus idiopath. von den gehauften, umschriebenen Anfallen bei Hirn- 
lierden zu unterscheiden; dies kann unter Umstanden nur durch die 
Anamnese, die Kenntnis des Verlaufes, andere entscheidende Sym- 
ptome (Stauungspapille, Pulsverlangsamung, charakteristische Schadel- 
veranderungen usw.) moglich sein. 

Dazu kommt, dass bei Herderkrankungen des Gehirns, insbesondere 
wenn sie nicht in der motorischen Rinde selbst sitzen, etwa auftretende 
epileptische Anfalle durchaus nicht imrner halbseitig oder gar streng 
Jacksonschen Charakter tragen miissen, sondern hochstens ein ge- 
wisses Uberwiegen einer Korperseite zeigen, selbst ganz typischen, 
klassischen epileptischen Anfallen gleichen kbnnen. Wir wissen dies 
von den Anfallen bei der cerebralen Kinderlahmung; hier sei auch auf 
den Tumor cerebri hingewiesen, von dem es bekannt ist, dass all- 
gemeine epileptische Anfalle auftreten kbnnen, mitunter sogar als 
Initialerscheinung. In der Regel bringt zwar der weitere Verlauf Auf- 
klarung, die Diagnose kann aber recht schwierig sein in Fallen, wo 
jahrelang epileptische Anfalle dem iibrigen Symptomenbilde des Tumors 
vorausgingen. Oppenheim ,5 ") macht auf Falle aufmerksam, wo ein 
Trauma zuniichst zur Epilepsie und erst spater zur Entwicklung eines 
Tumors Anlass gibt. Bruns 33 ) erwahnt unter anderem einen Fall, wo 
20 Jahre epileptische Anfalle bestanden hatten und erst dann das Bild 
des Tumors cerebri sieh entwickelt hatte. Bei der Obduktion fand sich 
ein verkalktes Sarkom, welches die Ursache der alten Epilepsie war 
und ein zweites grosses Sarkom, das dem Symptomenbilde des Tumors 
entsprach. Lemos 12 ‘) beschreibt einen Fall, einen 24jahrigen Mann 
betreffend, der seit einem Jahre anscheinend typische Epilepsie hatte, 
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wo aber die Obduktion einen Tuberkel im rechten obereu Parietal- 
lappen ergab; auf diesen batte nichts hingewiesen ala vielleicht der 
Umstand, dass nach den Anfallen ein GefQhl von Schwere im linken 
Bein bestand und hier vorlibergehend ein Verlust des Muskelsinns 
bestanden batte. 

Ich selbst habe einen Fall beobachtet, einen jungen Mann be- 
treffend, der 4 Jahre lang anscheinend typische epileptische Anfalle 
darbot, bei dem spater rechtsseitige Labmung, Kopfschmerz, Stauungs- 
papille auftraten. Eine gemachte Trepanation forderte keine Herd- 
erkrankung zutage, sondern ergab nur eine auffallende Dicke der 
Schadelknochen, die auch schon am Rontgenbilde zu sehen war. Nach 
der Operation stellten sich die vortibergehend ausgebliebenen Anfalle 
wieder, wenn auch in vermindertem MaCe, ein; die Labmung und die 
Stauungspapille bildeten sich wieder zurtick. Spater stellten sich Jack- 
sonanfalle im rechten Fuss ein. Eine zweite Operation ergab ein 
Gliom des linken Paracentrallappens. 

Nocb verwirrender ist der folgende Fall: 

Ein 13 jiihriges Madchen wurde unserer Klinik am 17. IX. 1905 niit 
der Angabe Qbergcben, dass der Vater Potator gewesen, sonst aber keine 
hereditftre Belastung vorliege. Mit 7 Jahren soil Patientin ein Trauma 
erlitten baben, indem sie von einem Fahrrade niedergestossen wurde; Ge- 
naueres war darttber nicht zu erfahren gewesen. Seitdem sollen Anfftlle 
bestehen; sie traten in grossen, bis ljahrigen Zwischenrftumen, dann aber 
gehftuft, bis zu 30 in einem Tage. auf. Patientin ist seit dem Bestehen 
der Anfalle in ihrer geistigen Entwicklung zurllckgeblieben, kam in der 
Sehule nicht recht vorwarts, ist reizbar, scliwer zu behandeln. 

Auf der Klinik traten am ersten Tag gehaufte Anfalle auf, den 
folgenden Tag ist Patientin schwer benommen. Aus dem Status somaticus 
hebe ich hervor, dass der linke P.-S.-R. > als der rechte gewesen, auch 
an den oberen Extremitaten waren die Reflexe links ^>wie rechts, es 
besteht beiderseits Babinski, die BauchdeckenreHexe sind gleich. Die Au- 
falle hielten durch 4 Tage an (leider liegt keine lirztlieke Beobachtung der- 
selben vor), dann sistierten sie und Patientin konnte nach einem Monat ent- 
lassen werden. Nach der Entlassung stellten sich wieder gehaufte Anfalle 
in Serien ein. Am 18. XII. 1907 wurde Patientin neuerlich wegen ge- 
hftufter Anfftlle auf die Klinik gebracht. Ein von der Warterin beobacliteter 
Anfall soil links begonnen haben. Unmittelbar nach dcmselben untersucht, 
sind Kopf und Augen nach rechts gewendet, die Pupillen weit, aber rea-, 
gierend, die Gesichtsinnervation ohne Differenz, beide oberen Extremitaten 
schlaff, der rechte P.-S.-R. fehlt, der linke ist vorhanden, der A.-S.-R. 
rechts fehlend, links vorhanden. Beiderseits besteht Babinski, die Baueh- 
reflexe fehlen. Ein am 20. XII. ftrztlich beobacliteter Anfall beginnt mit 
tonischen Kriimpfen der rechten Gosichtshalfte, worauf tier rechte Arm 
in gestreckter Stellung erhoben wird, darauf wird der Krampf allgemein, 
die Pupillen sind weit und starr. Am 22. XII. bei Andauer der Anfalh' 
tiefe Bewusstlosigkeit, der P.-S.-H. beiderseits fehlend, kein Babinski, 
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Temperatursteigerung. Am 24. XII. (die Anfalle sind inzwischen etwas 
seltener geworden) ist Patientin wieder etwas freier, die P.-S.-R. sind 
beiderseits wieder auslOsbar, es besteht beiderseits Babinski. 
Am 25. XII. neuerlicke Haufung der Anfalle, die schliesslich Schlag auf 
Schlag eintreten. Ein arztlich beobachteter Anfall beginnt mit Deviation 
des Kopfes und der Augen nach rechts, Aufheben des rechten Armes, dann 
allgemeine Krampfe, wobei aber die rechte Seite ttberwiegt. Der Anfall 
endigt mit klonischen Zuckungen im rechten Arm; nach dem Anfall alle 
4 Extremitaten schlaff. P.-S.-R. links > wie rechts, A.-S.-R. links > 
wie rechts, beiderseits Andeutung von Fussklonus, Babinski rechts an- 
gedeutet, links fehlend. Eine Augenspiegeluntersuchung konnte leider 
nicht durchgeftlhrt werden. Unter Andauer der Anfalle erfolgte am 29. 
XII. der Exitus. 

Hier handelte es sich anscheinend um einen Fall infantiler genuiner 
Epilepsie, von Friihepilepsie, far die atiologisch ausser dem Alkoho- 
lismus des Vaters ein Trauma in Betracht zu ziehen war, und die auch 
schon psychische Folgeerscheinungen gezeitigt hatte. Auffallig war 
dabei, dass die Anfalle vorwiegend halbseitigen Cbarakter trugen. 
Merkwttrdig war auch, dass, obwohl die Krampfe rechts fiberwogen, 
der linke P.-S.-R, oft auch der linke A.-S.-R lebhafter waren als 
rechts. (Auf diesen Punkt sowie auf das vorfibergehende Fehlen des 
P.-S.-R komme ich spater zurfick.) Die Obduktion ergab uns eine 
Uberraschung. Es fand sich namlich im Marklager des linken Stirn- 
hirns, oberhalb und nach aussen vom Vorderhorn, ein alter Tuberkel, 
der einen etwa nussgrossen und vollstandig verkreideten Anteil gegen 
das Ependym kehrte, ohne es jedoch zu erreichen, wahrend gegen die 
Hirnoberflache ein langlicher verkalkter (verknocherter?; Anteil reichte, 
fiber dem die Rinde sich grau, zum Teil deutlich verschmalert zeigte. 
Es liegt hier also eine grobe anatomische Erkrankung des Gehirns 
vor, die wir wohl als Ursache der epileptischen Anfalle betrachten 
mfissen. Es konnte aber in diesem Falle, insbesondere auch mit Rfick- 
sicht auf die bei den Anfallen der letzten Serie unverkennbare vor- 
wiegende Beteiligung der anderen Hemisphare, die Frage auftauchen, 
ob sich hier nicht auf der Basis der organischen Erkrankung eine 
genuine Epilepsie entwickelt hat, eine Frage, die uns spater bei der 
im Gefolge der cerebralen Kinderlahmung auftretenden Epilepsie noch 
beschaftigen wird. 

Ahnliche Schwierigkeiten, wie wir sie hier fur die epileptischen 
Anfalle bei Hirntumor gefunden haben, kommen, wenn moglich, in 
noch hoherem MaCe bei der Cysticercus cerebri vor. In motorischen 
Rindenpartien gelegen, kann der Cysticercus Anlass geben zur Ent- 
wicklung eines typischen Jackson; der multiple Cysticercus, ins¬ 
besondere in verkalktem Zustande, lost nicht selten eine chronische, 
nach dem klinischen Bilde anscheinend genuine Epilepsie aus, ein Vor- 
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kommnis, das man nach Hennebergs 81 ) neuerlicher Zusammenstellung 
in seiner Haufigkeit freilich frliher uberschatzt hat. 

Monakow gibt zwar neuerdings auch fur diese Falle von all- 
gemeinen Krampfen bei Herderkrankungen des Gehirns gewisse Unter- 
scheidungsmerkmale gegenuber den Anfallen wirklicher genuiner Epi¬ 
lepsie an, die im wesentlichen abnlich lauten, wie wir sie oben fur die 
Unterscheidung der umscbriebeuen An falle bei der genuinen Epilepsie 
gegentiber den Jacksonanfallen kennen gelernt haben. Daher gilt 
auch hier im wesentlichen das oben Gesagte. In gOnstigen Fallen, 
insbesondere wenn die Anamnese, der anderweitige Befund uns ge- 
nugende Anhaltspunkte liefern, wird eine Unterscheidung moglich sein; 
in anderen versagen diese differentialdiaguostischen Merkmale. 

Wir haben nunmehr ein anderes Moment aus der Symptomato¬ 
logy der epileptischen Krampfe berauszuziehen, das differential- 
diagnostische Verwertung zur Unterscheidung der Anfalle der genuinen 
gegenflber der symptomatischen Epilepsie gefunden hat und das auch 
zu theoretisch wichtigen lokalisatorischen Erorterungen gefuhrt hat. 
Auch hier werde ich mich mit einer kurzen Skizzierung der Streit- 
punkte begnugen miissen. Der klassische Anfall der genuinen Epi¬ 
lepsie beginnt bekanntlich mit einem tonischen Stadium, dem klo- 
nische Zuckungen folgen, wabrend der typische Jacksonanfall 
ausschliesslich aus klonischen Zuckungen besteht. Seit den grund- 
legenden experimentellen Untersuchungen von Hitzig und Fritsch 
Qber die elektrische Erregbarkeit der Gehirnrinde, die nach intensiver 
Reizung epileptische Anfalle auftreten sahen, die sich auch spontan 
wiederholen konnen, wissen wir, dass der Jacksonsche Anfall mit 
seiner streng gesetzmassigen Verbreitung cortikalen Urspruugs ist, 
wahrend Jackson selbst ursprunglich den Auslbsungsort in die Gegeud 
des Corpus striatum verlegt hatte. Schon Hitzig hatte die Moglich- 
keit einer cortikalen Auslosung der epileptischen Anfalle uberhaupt, 
auch jener der genuinen Epilepsie in Erwagung gezogen, eine An- 
schauung, die dann immer mehr Anhanger fand, unter denen zunachst 
bloss Luciani, Wernicke, Unverricht, Gowers, dessen genaue 
Schilderung der Anfalle hervorgehoben sei, Muratoff, Luce, Sarbo, 
Lewandowsky u. v. a. genannt seien. Die altere Theorie der Epi¬ 
lepsie verlegte bekanntlich den Auslosungsort des epileptischen Anfalles 
in die Medulla oblongata und den Pons (Noth nag el). Einen vermittelnden 
Standpunkt zwischen dieser alteren und neueren Theorie vertritt Bins- 
wanger 17 ), der auf eigene und insbesondere Ziehens 242 ’ 1,213 ) mehrfach 
variierte Experimente sich stiitzend sowohl den klonischen Jackson¬ 
anfall als, zum Teil wenigstens, die klonische Komponente des grossen 
Anfalls der genuinen Epilepsie der Hirnrinde, den tonischen Krampf 
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dagegen und alle komplizierteren motorischen Effekte, z. B. Lauf- 
bewegangen, andere koordinierte Bewegungen, den subcortikalen Zentren 
zuweist. Binswangers Standpunkt findet Bestatigung bei Jolly 96 ) 
Geist 70 ), dann bei Winkler 239 ), in gewisser Hinsicht auch bei 
Bechterew 12 ), der wenigstens beim erwachsenen Tier fur den to- 
nischen Krampfanteil die Mitbeteiligung subcortikaler Zentren annimmt; 
dann bei Krause 98 ), der, ahnlich wie Ziehen beim Tiere, n&ch Ex- 
stirpation motorischer Rindenzentren beim Menschen beim epilep- 
tischen Anfall in dem entsprechenden Muskelgebiet nur mehr tonische 
Krampfe eintreten sah; dann bei Samaja 197 ) (siehe z. B. dieZusammen- 
stellung der Tatsachen und ihre Deutung bei Monakow 139 ) und bei 
Tschermak in Nagels Handbuch der Physiologie). Freilich auch an 
Gegnern hat es Binswanger nicht gefehlt; unter ihnen muss in erster 
Linie Unverricht 219-221 ) genannt werden, der alle Argumente, die 
gegen Binswanger sprechen, zu verschiedenen Malen auseinander- 
gesetzt hat. Er weist vor allem darauf hin, dass ein prinzipieller 
Gegensatz zwischen klonischem und tonischem Krampf sich nicht be- 
haupten lasse, dass vielmehr bei genflgend intensiver Reizung der mo¬ 
torischen Rinde, der ursprunglich diskontinuierliche klonische Krampf 
in einen dauernden tonischen ubergehe, dass es also bloss auf quan¬ 
titative Differenzen ankomme. Ziehen will freilich dieseu Standpunkt 
nicht gelten lassen, sucht vielmehr darzutun, dass der tonische Krampf 
ein ganz neues Element darstelle, das sich aus dem klonischen nicht 
ableiten lasse. Unverricht hat tibrigens nicht behauptet, dass alle 
Elemente des grossen epileptischen Anfalles der Rinde zukommen, viel¬ 
mehr gibt auch er fGr die Laufbewegungen, die vasomotorischen Er- 
scheinungen, die unwillkiirlicbe Blasenentleerung einen Ursprung von 
subcortikalen Zentren zu. Aber es sei unstatthaft, meint er, einen 
prinzipiellen Gegensatz zwischen der sogenannten cortikalen und der 
idiopathischen Epilepsie abzuleiten, es handle sich dabei vielmehr nur 
um nebensiichliche Unterschiede in der Schnelligkeit der Ausbreitung 
der Erregung. 

Ich will auf die weitere Diskussion, die sich z. B. zwischen Un¬ 
verricht, Pruss 169 ) und Bischoff 19 ) abgespielt hat, nicht weiter 
eingehen, wie mir iiberhaupt eine Entscheidung auf diesem schwierigen 
Gebiete fern liegt; nur Einiges will ich dazu bemerken. Es liegt auf 
der Hand, dass man die Ergebnisse des Tierexperiments nicht ohne 
weiteres auf den Menschen iibertragen darf, schon mit Riicksicht auf 
die neueren Experimente beztiglich der verschiedenen Bedeutung der 
motorischen Rinde und der Pyramidenbahnen beim Menschen und dem 
Affen gegeniiber niederen Tieren. Binswanger und Ziehen experi- 
mentierten aber an Kaninchen und Hunden. Wahrend beim Hunde 
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nach Durchschneidung der Pyramydenbahn in der Medulla oblongata 
noch durch elektrische Reizung der Hirnrinde epileptische Anfalle aus- 
gelost werden konnen, ist dies beim Affen nicbt mehr moglich (siehe 
darfiber bei Monakow 139 ), gegenteilig aussern sich Karplus und 
Econo mo). Es liegt demnach auf der Hand, dass eine neuerlicbe 
tjberprnfung der Frage notwendig erscbeint, wobei auch die immer 
zablreicher werdenden elektrischen Reizungsversuche am Menschen von 
grbsster Bedeutung sein werden. 

1m allgemeinen wirdman, wiedies auch Claus und v.d. Stricht 46 ), 
Monakow u.a. betonen, Binswanger gewiss darinbeistimmenkonnen, 
dass beim grossen epileptischen Anfall der genuinen Epilepsie ausser 
der Rinde auch subcortikale Zentren in Erregung geraten, d. h. dass 
bei Steigerung des Reizes dieser von den cortikalen auf die subcorti- 
kalen tibergreift, wobei letztere hauptsachlich fur den toniscben Krampf 
in Frage kommen. Ebenso sicher aber dhrfte es fur den Menschen 
sein, dass der epileptische Anfall stets von der Rinde seinen Ursprung 
nimmt. Fraglich mnss es erscheinen, ob sich mit der gleicben Sicher- 
heit, wie dies Binswanger tut, wird feststellen lassen, welcher Anteil 
des Krampfes cortikalen und welcher subcortikalen Hirnteilen zukommt, 
was Erregungs- und was Hemmungsentladung ist. Man beachte doch, 
wie kompliziert sich die Aufeinanderfolge der Geschehnisse beim grossen 
epileptischen Anfall nach Binswanger darstellt: zuerst eine primare 
Rindenerregung, Entladung der Rinde (die Aura), dann eine Hemmungs¬ 
entladung der Rinde [allgemeine Erschlaffung der Muskulatur, auf die 
Binswanger das Hinsttirzen des Kranken zuriickfiihrt (?)], dann der 
tonische Krampf, eine Erregung subcortikaler Zentren, wahrend die 
den Anfall beschliessenden klonischen Krampfe nur zum Teil auf 
Rindenerregung zurtickgefuhrt werden, zum anderen Teil infracortikalen 
Zentren ihren Ursprung verdanken. Binswanger selbst ist sich all 
der Schwierigkeiten, die sich da ergeben, bewusst, will aber doch ans 
prinzipiellen Grtinden die Trennung durcbgefiihrt haben, wahrend sich 
ineines Erachtens kaum wird abstreiten lassen, dass klonische Krampfe 
tatsachlich bei einfacher Steigerung des Reizes in tonische Krampfformen 
fibergehen konnen (Unverricht, Marinesco und Serieux 132 ), 
Monakow 135 ), Bruns, Diskussionsbemerkungzu Krauses Vortrag 100 )). 
Wir mfissen auch in Betracht ziehen, dass das von Binswanger 
Gesagte doch nur fUr den grossen, klassischen Anfall der genuinen 
Epilepsie gilt, wahrend andere Anfallsformen, petit mal, Vertigo, der 
rein sensible Anfall, die psychischen Aquivalente, sicher rein cortikalen 
Ursprungs sind. 

Mit einem Worte, so interessant und lehrreich, vvohl 
auch pathoge netisch wichtig Biuswangers Anschauungen 
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uber den verschiedenen Auslosungsort der einzelnen Kom- 
ponenten des Anfalls sind, es ist unmoglich, daraus durch- 
greifende, klinisch stets verlassliche Differenzierungs- 
momente ffir die Unterscheidung der genuinen von der 
symptomatischen Epilepsie zu gewinnen; auch hier wieder nur 
ein tjberwiegen gewisser Merkmale auf der einen Seite gegenfiber der 
anderen, aber keine prinzipiellen Grenzen. 

In der Klinik der Epilepsie fortschreitend, wird vielfach ein 
Unterscheidungsmerkmal zwischen genuiner Epilepsie und organisch 
ausgeloster, partieller Epilepsie darin gesucht, dass im ersteren Falle, 
selbst bei partiellen Krampfen, keine Lahmungserscheinungen zurfick- 
bleiben, bei letzterer aber sehr haufig, andererseits hier oft auch inter- 
vallar Lahmungserscheinungen zu finden sind. 

Was den ereten Punkt, das Zurfickbleiben von Lahmungserschei¬ 
nungen nach den Anfallen, betrifft, so haben wir es hier mit den so- 
genannten Erschopfungssy mptomen , Exhaustions palsy, zu tun. 
Ich habe mich bereits frtiher 176 ) mit diesem interessanten, von 
Todd und Robertson, Jackson, dann Lowenfeld, Dutil, Clark, 
Binswanger, Marinesco et Serieux u. a. eingehend studierten 
Phanomen beschaftigt, so dass ich mich hier kurz fassen kann.*) Hier 
ist es uns hauptsachlich um eine vergleichende Betrachtung dieser 
Erscbeinung bei der genuinen und der symptomatischen Epilepsie, 
speziell bei Hirnerkrankungen zu tun. Wenn wir zunachst grobe 
Lahmungserscheinungen in Betracht ziehen, dann ist es zweifellos, 
dass sich solche hanfiger nach Anfallen bei organischer Epilepsie ein- 
stellen als bei der genuinen; in den nicht seltenen Fallen ersterer 
Kategorie, wo schon intervallar leichte Paresen bestehen, konnen diese 
im Anschluss an Anfalle zu richtigen Paralysen werden, die unter Um- 
standen auch dauernd bestehen bleiben. 

Aber es gibt Ffille organischer Epilepsie, auch solche mit Herden 
in der motorischen Rinde und typischen Jack son anfallen, wo Er- 
schopfungserscheinungen nach den Anfallen dauernd oder vorfiber- 
gehend fehlen, andererseits sind sie oft genug auch bei der genuinen 
Epilepsie, vor allem nach gehauften Anfallen, zu konstatieren, ins- 
besondere wenn wir auf feinere Details achten. Es dfirfte sich dazu 
empfehlen, die Erschopfungserscheinungen nach Anfallen in zwei 
Ketgorien zu sondern, die ich als Erscheinungen cortikaler und 
spinaler Erschopfung bezeichnen mochte, eine Sonderung, die 
schon bei Gow r ers augedeutet ist, indem er das vorfibergehende Fehlen 


*i Bezuglicli der Literatur verweise ich auf die Arbeiten von Lowen 
feld 133 ), Clarke 42 - 43 ), die Dissertation von Eichmann 53 ) u. a. 


Digitized by 


Go^ 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



fiber die Beziehungen der genuinen zur symptomatiscben Epilepsie. 223 

der Sehnenreflexe nach Anfallen als Zeichen der Erschopfung spinaler 
Zentren anfQhrt. Die Bedeutung dieser Ausdrucke liegt auf der 
Hand. Die cortikalen Erschopfungssymptome sind haufiger als die 
spinalen. Als cortikale Erschopfungssymptome mochte ich gewisse 
psychiscbe Storungen nennen, z. B. die Erschwerung und Verlang- 
samung der psychischen Leistungen, die sich ja summierend zu einer 
wirklichen Demenz, also zu dauernden Anfallserscheinungen aus- 
gestalten konnen. 

Dazu kommen, als relativ haufig, gewisse Sprachstorungen aphasi- 
scher Art, die z. B. Heilbronner 79 ) vor kurzem zum Gegenstande 
interessanter, allgeraein-pathogenetischer Erorterungen gamacht hat. Bis- 
weilen sehen wir aber nach Anfallen auch Sprachstorungen artikula- 
torischer Art, Silbenstolpern, ganz ahnlich dem der progressiven Para¬ 
lyse, also vorwiegend rindenataktischer Art, dann Stottern, Erschei- 
oungen, die u. a. von Furstner 98 ) genauer gewnrdigt wurden. 

Auch an den Extremitaten konnen ataktische Erscheinungen sich 
geltend machen, ataktische Gangstbrung, weiter Paresen von 
leichtester Art bis zu schweren Lahmungen. Diese Lahmungen treten 
bei der genuinen Epilepsie seltener nach einzelnen Anfallen auf' 
haufiger nach Anfallsserien oder einem Status epilepticus. Sie konnen 
alle vier Extremitaten betreffen; haufiger sehen wir, dass bei vor- 
wiegender Beteiligung einer Seite oder einer Extremitat im Anfalle 
auch in dieser die Lahmungserscheinungen, die Stunden, mitunter 
aber auch Tage andauern konnen, starker ausgesprochen sind. Ein 
vereinzeltes Vorkommnis dieser Art ist das von Raymond und Rose 172 ) 
beschriebene Auftreten von PseudobulbarerscheinuDgen nach einer Serie 
von Anfallen bei einer 18jahrigen Frau. 

Wahrend aber wirkliche Lahmungen immerhin ein bei der 
genuinen Epilepsie seltenes Vorkommnis darstellen, sind eine Reihe 
von Erscheinungen haufiger, die wir auf eine vortibergehende funk- 
tionelle Ausschaltung der motorischen Rinde und der Pyramiden- 
bahn, respektive Herabsetzung ihrer Tatigkeit zuriickftlhren konnen. 
Ich nenne hier Steigerung der Sehnenreflexe bis zum Klonus, ein oder 
beiderseitig, das Auftreten des Babin ski sehen Phanomen, das nach 
Anfallen ein- oder beiderseitig Minuten und Stunden vorhanden sein 
kann, nach gehauften Anfallen selbst tagelang, oft in deutlicher Uber- 
einstimmung mit der stiirkeren Beteiligung einer Seite am Krampfe 
(s. darnber unter anderen meine Arbeit liber Halbseitenerschei- 
nungen bei der genuinen Epilepsie und den kurzlich gehaltenen Vor- 
trag von Finkelnburg 59 )). Auf eine cortikale Erschopfung mochte 
ich auch die Herabsetzung, resp. das Feblen der Hautreflexe nach 
Anfallen zuruckfuhren, die kurze Zeit, mitunter auch Tage nach ge- 
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hauften Anfallen feblen konnen. Ich habe in einer friiheren Ar¬ 
beit 17& ) die Grttnde, die mir fQr den cortikalen Auslosungsort der 
Hautreflexe sprechen, auseinandergesetzt; dort babe ich aucb von einer 
Steigerung der Hautreflexe unter dem Einflusse epileptischer Anfalle 
gesprochen, ala Ausdruck eines cortikalen Erregungszustandes; dem- 
entsprechend haben wir das Fehlen der Hautreflexe ala cortikalen 
Erschopfungszustand aufzufassen. 

Mitunter aber sehen wir, insbesondere nach gehauften Anfallen 
oder nacb einem Statua epilepticus, daaa nicbt nur die Hautreflexe, 
sondern auch die Sehnenreflexe fehlen, der P.-S.-R. oder A.-S.-R. 
oder beide. Ein kurz dauerndes Erloschensein der Sehnenreflexe nach 
Anfallen findet sich bei Beevor 9 ) (fiir 3—13 Minuten), dann bei 
Gowers 73 ), bei Moeli und Ziehen (zit. bei Sternberg 209 ), der 
weitere Literatur bringt), bei Binswanger 17 ), Oppenheim l59 ), der 
postparoxyamale Paraplegie mitHypotonie und Fehlen der Sehnenreflexe 
erwahnt, dann bei Knapp ,05 ) u. a. augegeben. 

Rosters 109 ) Fall, wo nach Anfallen vier Wochen lang die 
Sehnenreflexe der unterenExtremitaten fehlten, und bei dem der Autor die 
Hysterie verantwortlich macht, ist schwer zu beurteilen; eher wfirde 
ich die Epilepsie fur das Fehlen der Reflexe heranziehen. 

Ich selbst habe nicht allzu selten gesehen, dass nach gehauften 
Anfallen die Sehnenreflexe, mitunter einseitig, in anderen Fallen 
beiderseitig, selbst tagelang fehlen konnen; ich habe auch in solchen 
Fallen beobachtet, dass das Babinskische Phanomen, das vorhan- 
den war, mit dem Erlbschen der Sehnenreflexe wieder verschwand. 
Nach einem anfallsfreien Intervall kehren die Sehnenreflexe zuriick, 
und unter Umstanden kann auch vortibergehend wieder das Babinski¬ 
sche Phanomen erscheinen (s. z. B. die oben erwahnten Falle). 
Einen Fall von Epilepsie mit Aphasie, wo mehrere Tage lang die 
Sehnenreflexe fehlten, habe ich an anderem Orte 179 ) bereits publiziert, 
ein weiterer Fall wird spater erwahnt. Besondera interesaant ist ein 
Fall, wo infolge einer cerebralen Kinderlahmung intervallar halbseitige 
Steigerung der Reflexe bestand, die nach Anfallen vorubergehend er- 
loschen waren. In dem oben erwahnten Falle mit cerebraler Kinder¬ 
lahmung und Athetose, wo nur in der Graviditat Anfalle auftraten, 
war nach gehauften Anfallen durch liingere Zeit der P.-S.-R. auf der 
gelahmten Seite gerade noch ausznlosen, auf der gesunden Seite 
fehlte er. 

Das Fehlen der Sehnenreflexe ist in der Regel mit ausgesprochener 
Hypotonie verknfipf't und wird in der Regel auch auf die Hypotonie 
zurfickgefuhrt (fiber das Yorkommen hypotonischer Zustande bei Epilepsie 
siehe Knapp l0:i )). Wie aber Sternberg 2 " 9 ) ausfiihrt, besteht keine voile 
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Parallele zwiscben Tonus und Sehnenreflexen, so dass auch ohne aus- 
gesprochene Hypotonie ein Fehlen der Sehnenreflexe moglich isfc. 
Das Fehlen der Sehnenreflexe naeh epileptischen Anfallen auf ge- 
steigerte cortikale Hemmun'g zuruckzufuhren liegt kein Grund vor, 
da wir ja in solchen Fallen eine schwere Beeintrachtigung aller 
cortikalen Funktionen Qberhaupt sehen; auch fur die Annahme 
peripherer Ursachen fehlen Anhaltspnnkte. Richtiger diirfte es seiu, 
hier eine vortibergehende Erschopfung der spinalen Reflexzentren 
anzunehmen und daher von einer spinalen Erschopfung nach 
Anfallen zu reden. (Zu verweisen ware auch auf Bornsteins Aus- 
fuhrungen, Deutsche Zeitscbr. f. Nervenheilkde. Bd. 35, S. 407.) 

Unsere Auseinandersetzungen zeigen also, dass auch in den post- 
paroxysmalen Lahmungszustanden keine prinzipiellen, sondern nur 
quantitative, graduelle Differenzen zwischen der genuinen und der 
symptomatischen Epilepsie bei Herderkrankungen bestehen. Ein Ver- 
standnis fur diese quantitativen Differenzen gewinnen wir vielleicht, 
wenn wir uns fragen, wie diese Symptome aufzufassen und wodurch 
sie bedingt sind. Es stehen sich diesbezuglich bekanntlich zwei Au- 
sichten gegentiber: eine, als deren Vertreter z. B. Todd-Robertson, 
Jackson, Charcot, Fere, Clarke, Binswanger u. a. genannt 
seien, die die postparoxysmalen Lahmungserscheinungen als wirkliche 
Erschopfungssymptome auffasst. Ihr steht eine andere, von Gowers, 
Lowenfeld, Higier 83 ) u. a. vertretene Anschauung gegentiber, 
wonach es sich um ein Hemmungs-, ein Inhibitionsphanomen han- 
delt; sie beruft sich darauf, dass die Lahmungserscheinungen nicht 
immer in Paralelle zur Intensitiit und Ausbreitung der Konvulsionen 
stehen, dass vor den Konvulsionen schon Lahmungszustande auftreten 
konnen, dass es endlich Falle gebe, wo, gleichsam den Krampf sub- 
stituierend, Lahmungserscheinungen auftreten konnen. 

Ich mochte mich der Erschopfungstheorie anschliessen; denn 
wenn wir auch die Richtigkeit der von gegnerischer Seite erwahnten 
Vorkommnisse zugeben, so handelt es sich doch um relativ seltene 
Ausnahmen. Im grossen gauzen sehen wir dort Lahmungserschei¬ 
nungen im weiteren Sinne sich entwickeln, wo schwere und gehaufte 
Anfalle aufgetreten sind. Sie sind in der Regel in jenen Muskel- 
gebieten am deutlichsten, die im Krampfe am starksten beteiligt 
waren (Herabsetzung der Hautreflexe, Auftreten von Babinski findet 
sich als vorubergehende Erscheinung schon nach einzelnen schweren 
Anfallen). In pathologisch-anatomischer Hinsicht werden wir, iihnlich 
wie dies Eichmann 53 ) tut, zur Erklarung der Erschopfungssymptome 
auf jene akuten Veranderungen zu rekurrieren haben, die wir spater 
als bistologische Korrelate der Anfalle, speziell gehiiiifter Anfalle, 
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kennen lernen werden, und die uns eine' mehr minder intensive, ver- 
schieden lange dauernde Schadigung und Herabsetzung der Hirn- 
rindentatigkeit verstandlich erscheinen lassen. Unter der Voraussetzung, 
dass diese histologischen Veranderungen *durch die die Anfaile aus- 
losenden Schadlichkeiten bedingt sind, werden wir aucb ein gewisses 
Verstandnis fQr die den Anfallen vorausgebenden Oder dieselben sub- 
stituierenden Labmungen gewinnen. Die anatomiscben Folgeerschei- 
nungen der Reizwirkung sind eben in solchen Fallen als in gleicber 
Art vorhanden vorauszusetzen. Handelt es sich um ein bereits vor- 
her geschadigtes Gehim, wie dies ja bei der organiscben Epilepsie 
der Fall ist, dann werden in der Regel die Erschopfungssymptome 
besonders deutlich sein, indem sicb zu den alteren Veranderungen 
die akuten, den Anfallen entsprecbenden Lasionen summieren. So ist 
es wobl auch zu verstehen, wenn Clarke 42 ) davon spricht, dass das 
deutlicbe Auftreten von Erschopfungssymptomen ein Zeichen daflir 
sei, dass das Gebirn nicht mehr die voile Kapazitat zeige. Umgekehrt 
bandelt es sich bei den akuten Folgewirkungen der Anfaile der 
genuinen Epilepsie um relativ leicbte Veranderungen, die, wie wir noch 
sehen werden, oft gerade die grossen motorischen Rindeuzellen relativ 
freilassen. Dadurch erklart es sich, dass die Erschopfungslahmungen 
in der Regel sicb wieder zurtickbilden. Aber eine anatomische Resti¬ 
tutio ad integrum tritt freilich nicht ein, und so erklart es sich, wenn 
bei haufiger Wiederkehr der Anfaile die Erscbopfungssymptome sich 
schliesslicb summieren und eine immerhin ansehnliche klinische Be- 
deutung gewinnen konnen. So wird nach Clarke eine BrQcke von der 
Jackson-Epilepsie zur genuinen geschlagen. 

In meiner Arbeit liber H&lbseitenerscheinungen bei der genuinen 
Epilepsie 176 ), die icb seitdem noch durch den Nachweis eines ahnliche 
Bedeutung beanspruchenden haufigen Vorkommens von Linkshandig- 
keit bei Episepsie 176 ) erweitern konute, konnte icb zeigen, dass auch 
bei der genuinen Epilepsie intervallar recht hiiufig leichte Lahmungs- 
erscheinungen sich nachweisen lassen. Meine Befunde sind inzwischen 
von Besta 16 ), Bratz und Leubuscher 30 ), dann von Auerbach und 
Grossmann 5 ) und in der letzten Zeit von Auerbach 6 ), der als solche 
Symptome noch umschriebenen Kopfschmerz, zirkumskripte Perkus- 
sionsempfindlichkeit und vasomotorische Erscheinungen an den Extre- 
mitaten erwahnt, bestiitigt worden. Es handelt sich freilich nur um 
leichte Paresen im Faeialisgebiet, leichtes Abweichen der Zunge; 
wirkliche Paresen in den Extremitaten sind recht selten, hingegen 
wieder hiiiilig Diflerenzen in den Haut- und Sehnenreflexen, die sich 
mit den Erscheinungen im Facialis und Hypoglossus zum Symptomen- 
bilde einer leichtesten Ilemijiarese ergiinzen. Dass aber selbst solche 
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leichte Erscbeinungen doch eine gewisse lokalisatoriscbe Bedeutung 
haben, bat mir neuerdings wieder ein Fall gezeigt, den icb seit langem 
in Beobachtung habe. 

Ein jetzt 20jfthriger Mann kam das erste Mai mit 14 Jahren in meine 
Sprechstunde; der Vater leidet an Migr&nc, die Mutter, gleickfalls migrhne- 
leidend, erlitt vor 4 Jahren einen schweren apoplektischen Insult, der eine 
rechtsseitige Lahmung hinterliess. Patient selbst hatte mit eineinhalb 
Jahren Influenza mit hohem Fieber und Fraisen. Mit 3 Jahren stellten 
sich petit mal-Anfhlle alle 6—8 Wochen ein. Mit 10 Jahren sollen nach 
Schreck choreatische Zuckungen aufgetreten sein, die sich auch jetzt noch 
selegentlich zeigen. Sphter etwa alle 8 Tage ein Anfall mit Verziehen 
des Kopfes nach rechts, Krampf in der rechten Hand. Kein Urinab- 
gang. Patient selbst weiss vom Anfall nur, dass es ihm die rechte Hand 
nach einwarts und den Mund nach rechts verziehe. Vorher habe er eine 
eigenttlmliche Empfindung: er glaubt sich an einen fremden Ort versetzt. 
Nach dem Anfall bloss vorttbergehend eine Sprachbehinderung. Geistig 
hat sich Patient nur mangelhaft entwickelt, er musste das begonnene 
Gymnasialstudium wieder aufgeben, ist sehr reizbar, hat eine gewisse Scheu 
vor fremden Leuten. Die Untersuchung ergibt ein grosses und krhftig ge- 
bautes, aber mageres Individuum. Der Scbadel gross und regelmhssig, 
dolichocephal. Die Pupillen different, weit, prompt reagierend. Leichte 
Facialisparese im rechten mittleren und unteren Aste, beim Z&hnezeigen 
und Sprechen deutlich, beim Lachen kaum merklich. Die Zunge wird ge- 
rade vorgestreckt. Die Sprache leicht stotternd. Die Motilitat der Ex- 
tremit&ten ohne StOrung, von den Reflexen der rechte P.-S.-R. etwas starker. 
Im Winter 1907 bekam Patient aus Grflnden, die hier nicht weiter er- 
Ortert werden sollen, eine Serie von geh&uften Anfallen. Ein selbst beob- 
achteter Anfall beginnt mit Verziehen des Gesichtes nach rechts, Er- 
heben und Schatteln des rechten Arms, dann erst treten Bewusstlosig- 
keit und allgemeine Konvulsionen ein. Der Anfall endigt mit klonischen 
Zuckungen des rechten Armes. 

In diesem Falle ist wohl die linke Hemisphare unzweifelhaft die 
schwerer geschadigte; die wirklich leichten Halbseitenerscheinungen 
dieses Falles haben aber doch, wie die Beobachtung der Anfalle zeigte, 
eine Bedeutung. 

Am angefiihrten Orte habe ich gleich Konig 107 ) auch schon von 
Erscbeinungen gesprochen, die sich als Diplegien cerebralen Ursprungs 
deuten lassen, in der Weise z. B., dass Facialis und Extremitiiten ge- 
kreuzte Paresen (in oben ausgefiihrtem Sinne) zeigen. Weitere, nicht 
uninteressante Hinweise fiir diese letztere Annahme haben sich mir 
daraus ergeben, dass mitunter in verschiedenen Anfallsserien bald die 
eine, bald die andere Korperseite die vorwiegend beteiligte ist und 
dementsprechend allmahlich gewisse leichte Lahmungserscheinungen 
auf beiden Seiten sich ausbilden konnen. Einen hierher gehorigen 
Fall habe ich schon fruher 17 '') demonstriert; ein weiterer sei kurz 
skizziert. 
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Ein seit vielen Jahren au schweren EpilepsieanfSllen leidender Kranker 
zeigt schon seit langer Zeit leiclite aphasiscke Erscheinungen mit or- 
sclnverter Wortfiuduug. Die Uutersuchung ergibt eine deutliche Steigerung 
des reehten Patellarreflexes. Seclis Jabre vorlier war der Patient gleicli- 
falls in klinischer Beobachtung, damals iiberwog bei den Kriinipfen, wie 
die iirztlicbe Beobacbtung ergab, deutlicb die linke Seite. 

Ein weiterer Fall, den ieb wieder nur mit einigen Worten anfQbren 
will, betriii't einen 35jabrigen Mann. Seclis Monate vor der Aufnahme 
j>etit mal-Anfalle, dann traten gehiiufte grosse Anfalle auf, wobei Patient 
sich nach recbts drehte, dann allgemeiue Ivonvulsionen. Intervalldr bleibt 
der recbte Facialis etwas zurOck, es besteht rechts Babinski. Audi 
kleine Anfalle mit Verzieben des Kopfes nacli recbts traten auf. Einige 
Tage spiiter stellten sich grosse Anfalle ein, wobei die Zuckungen links 
ausgesprochener sind, die Sebnenreflexe bleiben aber rechts lebbafter wie 
links. Nach gehiiuften solcben Anfiillen entwickelt sich ftir mehrere Tage 
eine Liibniuug der linksscitigen Extremitaten, der P.-S.-R. ist recbts 
lebbafter, es besteht links Babinski; der A.-S.-R. bald links, bald recbts 
lebbafter. Nacli Sistieren der Anfalle entwickeln sich selir komplizierte 
Delirien, dabei ist der recbte Facialis etwas schwacher innerviert, der 
P.-S.-R. ist rechts wie links, der A.-S.-R. links als recbts. Die 
Parese des linkeu Beines blicb (lurch mehrere Wochen andeutungsweise 
bestchen, schliesslieh verscbwindet aucli sie, die Psyche des Kranken win! 
wieder vollstandig frei und er kann geheilt entlassen werden. ZurOck- 
geldieben war nur eine gewisse Sekwaehe ini reehten Facialis und eine 
leiclite Steigerung des 1 in ken A.-S.-R. Patient blieb durcb mehrere Mo¬ 
nate anfallsfrei und konnte seinen Gescbiiften ungebindert nacbgeben. 
Dann stellten sich wieder pot it mal-Anfiille ein, wobei der Kopf nacli 
rechts gedrebt wild. Der A.-S.-R. ist links > als rechts, der Solilen- 
roHex links < als recbts. Dann treten wieder Anfalle auf mit Deviation 
des Kopfes nach links, toniscb-klonischer Krampf im linken Facialis. 

In diesem Falle besteht also ein buntes Durclieinander von Er- 
scheinungen mit iiberwiegender Beteiligung bald der linken Hemisphere, 
dann wieder der reehten; leiclite Lahmuugserscheinungen auf beideu 
Seiten. die ohue Verfolgung der Erscheinungen, ohne genaue Beobach- 
tung der Anfalle vollstandig unverstandlich wiireu. Wir sehen aucli 
dnruus wieder. wie selbst ganz leiclite, dauernde Reflexdifferenzen, als 
lfesidiien vorausgegangener schwerer Zustiiude, eine unzweifelbafte 
Wiehtigkeit haben kbnneu. 

Die BedtMitumx der tins jetzt liescliafrigenden doppelseitigen Er- 
scheiuungen liegt auf der Hand, imlein sie den Nachweis leicliter 
paretischer Svinjdoine unter Diustiinden selir betrachtlich erschweren 
kiinnen. Aucli I'iir die 1' rage der ojierativeu Behaudlung der Epilepsie 
ist die Beiderseitigkeit der Erscheinungen hei einzelnen Fallen genuiner 
Epilepsie, wie wir selien werden, von der allergrbssten Wiehtigkeit. 

Die I’athogencse der I lalbseiteiierseheinungeii bei der genuinen Epi- 
h psie kann eine ver.-ehiedene sein. In einzelnen Fallen entwickelt sie 
sich. wie wir gesehen haben. erst seknndiir im Hefolge gehaufter, resp. 
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jahrelang wiederkehrender Anfalle, aus Summierung von Erschopfungs- 
svmptomen. lch habe diese Deutung bereits friiher fur einen Teil der 
Falle gegeben, auch Bins wan ger 17 ) vertritt einen ahnlichen Stand- 
punkt und meint, ahnlich wie Clark, dass solche Falle vielleicht einen 
Ubergang zwischen der funktionellen und der organisch bedingten 
Epilepsie darstellen. Er macht mit Recht darauf aufiuerksam, dass, 
wenn durch langere Zeit schwere konvulsive Attacken hintenangehalten 
werden, auch diese intervalliiren Symptome sich wieder zuriickbilden 
konnen. Einen solchen Fall mit vorvviegend halbseitigen Anfallen 
und deutlicber Hemiparese, wo nach einfacher Liiftung des Gehirns 
die Anfalle ausbliebeu und die Lahmungserscheinungen sich vollstan- 
dig zuruckbildeten, habe ich bereits erwahnt. Aber niclit immer ist 
dies der Fall. Es kommt eben auf die Intensitat der mit den Anfallen 
einhergehenden histologischen Schiidigung des Gehirns an, ob trotz 
liingerem Ausbleiben der Anfalle noch voile Kompensation eintreten 
kann oder nicht. 

Es gibt aber noch einen anderen, wenn auch seltenen Modus, wie 
sich dauernde Halbseitenerscheinungen nach Anfallen einstellen konnen, 
niimlich akut., mit schweren Liihmungen, die sich zwar nach Ablauf 
der ersten stiirmischen Erscheinungen meist etwas bessern, aber doch 
als Hemiparese fortbestehen bleiben. Osier und Sachs haben solche 
Falle beschrieben. Bins wan ger 17 ) kommt darauf zu sprechen, 
Freud 66 ) beschaftigt sich eingehend mit der Frage. Einen sehr 
interessanten hierher gehorigen Fall hat kur/.lich Spielmeyer 204 ) be¬ 
schrieben, dessen Priiparate ich einsehen konnte; hier entwickelte sich 
nach Anfallen eine Hemiplegie, die 2 Jahre lang bestehen bliob, der 
aber kein umschriebener, grob - anatomischer Befund entsprach: die 
nachweisbaren Yeriinderungen sind vielmehr im wesentlichen der skle- 
rotischen Hemispharenatrophie einzureihen. Auch St ran sky 211 ) de- 
monstrierte kiirzlich einen derartigen Fall, den auch ich auf der Klinik 
v.Wagn er-Jaureggs zubeobachten Gelogenheit hatte. ein erwachsenes 
Individuum betreffend, w r o nach jahrelang bcstehender Epilepsie im 
Alter von 38 Jahren nach eiuem Anfalle eine schwere linksseitige Llih- 
mung auftrat, die bestehen blit*b und rait athetoiden Bewegungeu der 
paretischen Extremitaten einherging. 

Es ist wohl zweifellos. dass sich manchmal unter tleni Einllusse 
der Anfalle schwere anatomische Yeriinderungen eutwicklen konnen. 
Freud ist geneigt, bei Kindern in solchen Fallen eine latent** cere¬ 
brate Kinderliihmung, die outer deni Einllusse von Anfallen mani¬ 
fest wurde, anzunehmen, ins Anatomische iiberset/.t. lcichte voraus- 
bestehende Veranderungen mit durch Anfiille bediimter aknter Schadi- 
gung dieser Partien. Diese Annalnne wird in Fallen naheliegen, in 
Deutsche Zeitschrift f. NervitnheUkiixi>le. ‘WE IM. l'» 
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denen wie z. B. im Falle Stransky schon vorher gewisse leichte Halb- 
seitenerscheinungen bestanden batten. 

In einer 3. Kategorie von Fallen mit deutlichen Halbseitenerschei- 
nungen bei der genuinen Epilepsie aber haben wir keinen Anlass, diese 
als Folgeerscheinungen der Anfalle selbst aufzufassen, indem schon 
nach relativ kurzer Dauer der Krankheit, ohne dass viele und schwere 
Anfalle vorausgegangen sind, die Lahmungserscheinungen (immer im 
oben angegebenen restringierten Sinne) nachweisbar sind, wo auch die 
nachtragliche anatomische Untersuchung alte, aus der Kindbeit, selbst 
aus der Fotalzeit stammende Hirnlasionen aufweist. Damit sind wir 
an die Besprechung der Falle von Epilepsie bei cerebraler Kin- 
derlfthmung gelangt, eines der wichtigsten und am meisten disku- 
tierten Kapitel aus der Lehre der genuinen Epilepsie. 

Bourneville und sein Schuler Wuillamier, Marie, dann ins- 
besondere Freud und seine SchOler, Binswanger, Sachs, Fere, 
Konig, Muratoff u. a. waren zunachst als massgebende Autoren auf 
diesem Gebiete zu nennen. 

Unter den von Wuillamier 241 ) abgegrenzten G-ruppen ist fOr uns 
als die haufigste Form seine Epilepsie hemiplegique infantile 
proprement dite von besonderer Bedeutung, die cbarakterisiert ist 
durch eine Periode initialer Konvulsionen, auf die die Hemiplegie folgt, 
wahrend die Epilepsie erst spater, nach einem verschieden langen 
Zwischenraume sich hinzugesellt Abgesehen davon, dass hier die An¬ 
falle nicht selten auf eine Seite sich beschranken, glaubt Wuillamier 
noch andere Unterscheidungsmerkmale gegentiber der gewohnlichen 
Epilepsie aufstellen zu konnen. Es soil der initiale Schrei fehlen, die 
Anfalle schneiden brtisk ab, die Kranken kehren rasch wieder zum 
Bewusstsein zuruck. In spateren Lebensperioden zwischen dem 40. bis 
50. Jahre werden die Anfalle seltener, konnen auch ganz ausbleiben, 
Unterscheidungsmerkmale, die Voisin 230 ) und bis zu einem gewissen 
Grade auch Oppenheim 15 °) acceptiert, die auch Wachsmuth 234 ) 
neuerdings bestatigen zu konnen glaubt, wahrend Konig 107 — 105 ), 
Freud 60 ), Rosenberg 188 ) sich im allgemeinen dagegen aussprechen. 
Wuillamier behauptete auch, dass die Kranken selten dement werden, 
was er auf das Feblen von petit mal-Anfallen zuruckftihrt Demgegen- 
uber ist daran zu erinnern, dass manche solcher Kranker von vorn- 
herein idiotisch sind; sie bilden ja einen nicht unerheblichen Prozent- 
satz der Insassen der ldiotenanstalten. 

Wuillamier sondert demnach von seinera Standgunkte aus die 
Epilepsie hemiplegique infantile, die Lukaczs 126 ) Encepbalopathia in¬ 
fantilis epileptica entspreehen diirfte, von der genuinen Epilepsie ab, 
ziihlt sie vielmehr zur symptomatiscben; ihr anatomisches Substrat 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die Beziehungen der genuinen zur symptomatischen Epilepsie. 231 

seien lobare Sklerosen mit Atrophie einer ganzen oder eines grossen 
Teiles einer Hemisphare mit Verkleinerung und Sklerose der angren- 
zenden Partien, wahrend die primaren Veranderungen Encepbalitiden 
oder Encephalomalacien entsprecben. Haufig sei auch dabei eine Ver¬ 
kleinerung der entsprechenden Schadelhalfte nachzuweisen. Im Gegen- 
satz zu Wuillamier besteht bei Freud und seinen Schiilern Rie 
und Rosenberg, dann bei Konig l07 ), Heboid 77 ), Clark u. Sharp 44 ), 
Zappert, Stadelmann 206 ) u. a. die Tendenz, die genuine Epi¬ 
lepsie oder, richtiger gesagt, einen Teil der Falle der Epilepsie bei 
cerebraler Kinderlahmung einzureihen. Auf Obduktionsbefunde 
von Fraser u. a., sowie auf eigene klinische Befnnde sich stutzend, 
konnte Freud nacbweisen, dass in mancben Fallen die Erscheinungen 
der cerebralen Kinderlahmung zurucktreten konnen, sei es, dass sie 
von vornherein sehr wenig ausgesprochen waren oder fast zur Unmerk- 
lichkeit sich riickbildeten. so dass die Falle als genuine Epilepsie ira- 
ponieren: cerebrale Kinderlahmung ohne Lahmung, fur die auch 
Rosenberg interessante Beispiele beibrachte. So kommen Freud 
und Rie zum Schlusse, dass es zwischen cerebraler Kinderlahmung 
und Epilepsie keine scharfen Grenzen gebe, man konne ohne Zaudern 
die Epilepsie zu den organischen Erkrankungen rechnen, wenngleich 
deren materielle Ursachen noch nicht bekannt seien. Im Hinblick 
auf die Ausfuhrungen von Marie fasst Freud in seiner Monographic 
der cerebralen Kinderlahmung Epilepsie und cerebrale Kinderlahmung 
als koordinierte Erscheinungen, als gleichwertige Folgen des namlichen 
Krankheitsprozesses auf. Wuillamiers Differenzpunkte seien nicht 
ausreichend, um die posthemiplegische Epilepsie von der genuinen zu 
sondern. 

Freuds Ansicht hat inBinswanger 17 ) einen entsebiedenen Gegner 
gefunden. Bei genauester klinischer Analyse halt er eine Verwechs- 
lung der Epilepsie nach infantiler cerebraler Lahmung, selbst wenn die 
Lahmungserscheinungen nur ganz schwach angedeutet seien (cerebrale 
Kinderlahmung ohne Lahmung) mit der genuinen Epilepsie nahezu fur 
ausgeschlossen. Gleich Marie ist auch er der Meinung, dass bei der 
cerebralen Kinderlahmung die Epilepsie als etwas Neues hinzukomme, 
jedoch mfisse man auch bei der Epilepsie der cerebralen Kiuderlah- 
mung zwischen partiellen und allgemeinen Anfiillen prinzipiell unter- 
scheiden; freilich konne die Eutscheidung nnter Umstanden recht 
schwierig sein. 

Den Fallen von Epilepsie bei cerebraler Kinderlahmung sehr nahe 
stehen nach den Untersuchungen Konigs die Falle von Kombination 
der Idiotie mit Epilepsie, indem nach Konig fliessende Ubergiinge 
von der cerebralen Kinderlahmung zur Idiotie ohne Lahruungserschei- 
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nungen sich herstellen lassen. Sehr eingehend hat sich mit dieser 
Frage auch Vogt 226-228 ) beschaftigt. 

Zam Schluss seien noch einige statistische Daten uber die Haufig- 
keit der Epilepsie bei cerebraler Kinderlahmung gegeben. Freud 
gibt an, dass die hemiplegische Form der cerebralen Kinderlahmung 
h&ufiger mit Epilepsie einhergehe als die diplegischen Falle. Die 
choreatische Form der cerebralen Kinderlahmung zeige relativ selten 
Epilepsie, was Konig bezweifelt. Von Voisins Fallen cerebraler 
Kinderlahmung hatten dreiviertel Epilepsie, ahnlich ist Konigs 
Prozentsatz 76,4 °/ 0 ; desgleichen Turners 217 ) 78 °/ 0 , Lukacz 66 °/ 0r 
Oppenheim zwei Drittel, Starr 208 ) fand bei 400 Fallen von Ent- 
wicklungssorungen des Gehirns 156 mal Epilepsie. 

Es ist also ein recht betrachtlicher Teil der Falle von cerebraler 
Kinderlahmung, die die Komplikation mit Epilepsie zeigen. Aber 
doch nicht alle. Es ist dies ein Faktum, dass immer wieder betont 
wird, und das wohl den Schluss rechtfertigt, dass die der cerebralen 
Kinderlahmung zugrunde liegenden anatomischen Veranderungen des 
Gehirns, so wichtig sie ffir das Auftreten der epileptischen Anfalle 
sind, an sich doch nicht geniigen, sondern dass dazu noch ein zweiter 
Faktor notwendig ist. Die Art der epileptischen Anfalle bei der 
zerebralen Kinderlahmung unterscheidet sich, wie zugegeben ist, in 
manchen Fallen von denen der gewohnlichen Epilepsie, jedoch ist 
dies durchaus nicht immer der Fall. Auch gehen diese differenzieren- 
den Merkmale, wie dies ja vielfach betont wurde, in der Regel im 
Laufe der Jahre verloren, so dass die Anfalle ganz denen der gewohn¬ 
lichen Epilepsie gleichen konnen. Hat hier eine Umwandlung der genui- 
nen Epilepsie in eine syraptomatische stattgefunden? Hat sich auf dem 
Boden der angeborenen Oder friih erworbenen Hirnlasion eine genuine 
Epilepsie entwickelt, wie dies von vielen Autoren angenommen wird? 

Bei dieser Auffassung wfirde also die Epilepsie bei der 
cerebralen Kinderlahmung eine Mittelstellung zwischen 
der genuinen und symptomatischen Epilepsie darstellen. 

Was Freuds Standpunkt anbelangt, ist es richtig, dass ein Teil 
der Falle der genuinen Epilepsie in die Kategorie der Falle mit 
cerebraler Kinderlahmung gehbrt, wodurch gewiss das Gebiet der 
genuinen Epilepsie eingeengt wird. Aber eine Verallgemeinerung 
vertragt diese Anschauung nicht, was ubrigens Freud auch nicht 
getan hat. Wir haben ja gesehen, dass Halbseitenerscheinungen oder 
auch Paresen diplegischer Art sich allmiihlieh durch Summierung 
von Erschopfungssymptomeu bei der genuinen Epilepsie entwickeln 
konnen. Auch die Ergebnisse der pathologischen Anatomie sprechen 
gegen eine allzuweit gehende Heranziehung der cerebralen Kinder- 
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lahmung bei der genuinen Epilepsie. Wir werden sehen, dass zwar 
in einer Zahl von Fallen anscheinend genuiner Epilepsie mit und 
obne Lahmungserscheinungen sich grob-anatomische Erbrankungen des 
Gehims sich nachweisen lassen, aber durchaus nicbt in alien. Damit 
ergibt sich die Notwendigkeit, wenigstens in grobsten Umrissen auf 
die pathologische Anatomie und Histologic der Epilepsie ein- 
zugeben, die in neuerer Zeit manche recht wichtige Ergebnisse ge- 
liefert hat. Dass Qbrigens trotz eines anatomischen Befundes die 
Zuweisung eines Falles von Epilepsie zur genuinen oder symptomatischen 
nicht ohne weiteres gegeben ist,zeigt das Beispiel der Epilepsie bei cerebra- 
ler Kinderlahmung, dann bei Tumoren des Gehirns, bei anderen Herder- 
krankungen, bei Cysticercosis, wo wenigstens fur einzelne Falle von Epi¬ 
lepsie die Auffassuug als genuine zulassig erscbeint. Selbst Jolly 97 ), der 
solche Falle zur symptomatischen Epilepsie rechnet, soweit die klinischen 
Erscheinungen auf eine organische Hirnkrankheit hinweisen, muss zuge- 
ben, dass in anderen Fallen die strenge Scheidung zwischen symptomatischer 
und genuiner Epilepsie keineswegs so einfach sei, wie es auf den ersten 
Anblick erscheinen konnte. DasGleiche gilt von manchen Fallen trauma- 
tischer Epilepsie mitumschriebenen Veranderungen desSchadels, derHirn- 
haute oder des Gehirns. Nothnagel, Jolly, Fere nehmen in manchen 
dieser Falle an, dass solche Hirnnarben eine gleiche Bedeutung haben wie 
andere peripherische Reizquellen, so dass es sich eigentlich um eine 
Reflexepilepsie handle. 

Wir wollen nunmehr jene Befunde kurz skizzieren, die sich in 
Fallen, die klinisch der genuinen Epilepsie zugehbren, im anatomischen 
Bilde nachweisen lassen. Nicht selten ergeben sich schon am Schadel 
und Gesicht gewisse Anomalien, die ja heute, wie mir speziell die 
Untersuchungen Schullers zeigten, auch im Rontgenbilde nachweis- 
bar sind, und die mitunter unzweifelhafte Hinweise fur zirkumskripte 
Schadigungen des Gehirns, meist einer Hemisphere, liefem. Ich bin 
bereits fruher 176—,76a )*) auf diese seit langem bekannten Anomalien 
eingegangen, Asymmetrien des Schadels und des Gesichts und dem- 
entsprechend auch solche der Hemispharen, wobei Lombroso und 
Tonnini z. B. das Hauptgewicht auf die konstitutionelle Alteration im 
Zusammenwirken der Hemispharen legen, Lasegue wiederum abnorme 
Nahtverschlusse an der Basis als epileptogen auffasst, wahrend tatsachlich 
nur diezugrundeliegendeHemispharenalteration dasWesentliche darstellt. 

Die anatomische Untersuchung des Gehirns ergibt nun tatsach¬ 
lich in einer Zahl von Fallen anscheinend genuiner Epilepsie mit und 
ohne cerebrate Kinderlahmung Affektionen des Gehirns, teils mehr 

*) S. d. auch Claus u. van der St rich t 4 ®) u.Gdli ncau 71 ). Auszuschliessen 
waren noch allgemeine Verdickuug der Schiidelknochen, Turuischiidel u. a. 
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zirkumskripter Art, teils diffuse Veranderungen. Fiir die infantilen 
Falle, fur die Vogt 228 ) erst in der letzten Zeit wieder das relativ 
haufige Vorkommen grob - anatomischer Erkrankungen betont hat, 
kommeu von organischen Hirnlasionen speziell in Betracht: Poren- 
cephalie, Mikrogyrie, an die sich dann meist ausgedehntere skle- 
rotische Prozesse ansehliessen. Noch haufiger sind diffuse Prozesse 
einer oder beider Hemispharen, die lobare Sklerose von Marie 
und Jendrassik, £tir die dieselben Infektionskrankheiten anschuldigen, 
dann die tuberose Sklerose, zuerst von Hartdegen und Bourne- 
ville beschrieben, die Vogt 226-228 ) neuerdings (30 Falle der Litera- 
tur, dazu drei eigene) zum Gegenstand sehr eingehender Unter- 
suchungen gemacht hat (s. a. Neurath, Ergebn. d. allg. Path. XII). 
Klinisch dokumentierten sich die Falle als Idiotie, die fast stets mit 
Epilepsie, die nach V ogt von der genuinen nicht zu sondem ist, ein- 
hergeht. Interessant ist fQr diesen pathologisch-anatomisch nocb strit- 
tigen Prozess, dass sich daneben fast stets in anderen Organen, z. B. 
Herz, Niere, Haut Tumoren finden (s. daruber bei Vogt). Auch bei 
der von Rosenfeld 189 ) beschriebenen lobaren Gliose, die ganze Hirn- 
abschnitte ergreift und bistologisch neben starker Wucherung der 
Gliafasem eine Schadigung der nervosen Elemente aufweist, finden 
sich stets epileptische Anfalle angegeben. 

Von ganz besonderem Interesse fQr uns ist die sklerotische 
Hemispharenatrophie, dieBourneville 25 ) zuerst beschrieben hat; 
weitere Falle ruhren z. B. von Kast, Bischoff 20 ), Campbell 35 ). 
Spielmayer 204 ), Bourneville und Roger 26 ), Marchand ,29 ) u. a. 
her; ich selbst habe vor kurzem einen analogen Fall anatomisch zu 
untersuchen Gelegenheit gehabt, der zwar in ultimis zur Beobachtung 
kam, wo aber wenigstens die anamnestische Angabe vorlag, dass das 
linke Bein durch langere Zeit gelahmt gewesen sei, und auch der 
klinische Befund auf eine gewisse Schadigung der rechten Hemi¬ 
sphere hinwies. Klinisch bestehen in solchen Fallen neben der Epi¬ 
lepsie meist mehr minder ausgesprochene Paresen; histologisch findet 
sich nebst deutlichem Schwund der nervosen Elemente oberflachliche 
Wucherung der Glia, ahnlich den spater zu beschreibenden Chaslin- 
schen Befunden. (Die von Alzheimer 2 ) in einzelnen Fallen von 
Epilepsie beschriebene sklerotische Atrophie hat wohl andere Bedeu- 
tung.) In rneinem Falle war eine ausgesprochene Verdickung der 
Meningen mit Anhaufung von Fettkornchenzellen daselbst vorhanden, 
die mir, wie dies auch Marchand annimmt, von Bedeutung fur den 
Prozess zu sein scheint, wahrend Bischoff an encephalitischen Ur- 
sprung denkt, Campbell Entwicklungsstorungen annimmt. Es ist 
klar, dass dieser Prozess, den ich fUr die pathologische Anatomie und 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Uber die BeziehuDgeu der genuineo zur symptomatischen Epilepsie. 235 

Histologie der Epilepsie von grosser Wichtigkeit halte, dann, wenn er 
weniger intensiv ist und sich auf kleine Partien beschrankt, leicht 
dem Nachweise entgehen kann. Das Gleiche gilt von der diffusen 
and Pseudosklerose, die histologisch uberbaupt nocb nicht ge- 
nngend klar gestellt sind, die aber nach y. Frankl-Hochw arts 64 ) Zu- 
sammenstelluDg in 50 %, resp. in ein Drittel der Falle mit epilep- 
tischen Anfallen einhergehen. Auch Weiss 238 ) hat die nahen Be- 
ziebangen der diffusen Sklerose zar Epilepsie betont. In einem Fall 
Biiumlins 8 ) batten die Zuckungen vorwiegend halbseitigen Charakter. 

Von weiteren makroskopiscben Befunden bei der genuinen 
Epilepsie ist der Hydrocephalus zu nennen (Jolly 97 ), Weber 237 ), 
Bonhoeffer 23 ), Vogt 228 )). Als Raritat sei die Megalencephalocele 
erwabnt, die in einem Falle Hansemanns 76 ) mit Epilepsie einher- 
giog; Hansemann macht ftir letztere meningeale Veranderungen 
verantwortlicb. In das Gebiet der symptomatischen Epilepsie geboren 
wohl die Falle von Epilepsie bei Angioma racemosum im Gebirn, 
die Clairmont 41 ) k&rzlich zusaramengestellt hat. 

Scbon wegen seiner Haufigkeit muss dagegen ein Befund unser 
besonderes Interesse erwecken, das ist die Sklerose des Ammons- 
horns. Etwa die Halfte der Falle genuiner Epilepsie zeigt diese Ver- 
anderung. Schon Pfleger hatte den Prozentsatz yon 58 angegeben, 
ganz analog sind die Ziffem in der j tings ten Darstellung yon Alz¬ 
heimer 2 ), 50—60%, dazwischen bewegen sich die Angaben von 
Worcester 240 ), Bratz 28 ), Turner 217218 ), wahrend Sommer 203 ) 
nur 30% angibt. 1825 zuerst von Bouchet und Cazauvieilh be- 
schrieben, bat die Ammonsbornsklerose insbesondere seit Meynert 
lebhaftestes Interesse hervorgerufen*), das bis in die neueste Zeit 
anhalt, wie die Arbeiten von Fischer 62 ), Nerander 148 ), Wor¬ 
cester 240 ), Heboid 77 ), Bratz 28 ), Bratz u. Leubuscher 30 ), Rosen- 
stein u. Ljubimow 19 °), Hajos 74 ), Orloff 160 ) Pohlmann l67 ), Alz¬ 
heimer 2 ) u. a. zeigen. 

tJm die Befunde im Ammonshorn kurz zu charakterisieren, sei 
erwahnt, dass sie haufiger einseitig als beiderseitig sich finden, wobei 
von Turner und Fischer ein tjberwiegen der linken Seite angegeben 
wird, wahrend sonst beide Seiten als annahernd gleich haufig befallen 
bezeichnet werden. Dabei ist das Ammonshorn meist verkleinert, 
sklerotiscb. In ausgesprochenen Fallen handelt es sich um eineu 
recht auffalligen Befund; in anderen wieder, insbesondere bei Beider- 
seitigkeit des Prozesses, kann der Naclnveis recht schwierig sein. 


*) Bezuglich der alteren Literatur kann auf Sommer 2uS ), Binswanger 17 ), 
Bratz 28 ) und Hajos 71 ) verwiesen werden. 
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Ubrigens kann die Sklerose auch auf die angrenzenden Partien des 
Gyrus hippocampi Obergreifen. Gelegentlich wurden in solchen 
Fallen auch sklerotische Prozesse im Kleinhirn, in der Medulla ob¬ 
longata beobachtet. Von Sommer, dann auch von Hajos, Kithi¬ 
ra ann ,18 ) werden fur vereinzelte Falle auch Erweichungsvorgange im 
Ammonshorn angegeben. 

Die histologischen Veranderungen, die der Ammonshornsklerose 
zugrunde liegen, werden im allgemeinen ziemlich gleichartig be- 
schrieben: Degenerationsvorgange, Schrumpfung, Atrophie und 

Schwund der Ganglienzellen, entweder diffus oder mehr herdformig; 
bei akuteren Vorgangen kommt es zur Anhaufung von Trabantzellen 
um die Ganglienzellen mit sogenannter Neuronophagie (Claus und 
v. d. Stricht 46 ), Wada' 235 )). Wir finden ausserdem Wucherung der 
Glia, insbesondere der faserigen Anteile mit Bildung eines dichten Glia- 
filzes, speziell an der Oberflache, wahrend die Gliakerne relativ wenig 
vermehrt sind. Gelegentlich kommt es auch zur Bildung von Astro- 
cyten. Von weiteren Veranderungen werden solche der Gefasswande, 
Gefassneubildung usw. angegeben. 

Trotz tjbereinstimmung in der Schilderung der Befunde schwankt 
die Meinung der Autoren hinsichtlich der AuflPassung des Prozesses; 
die einen sehen in der Ammonshornsklerose bloss eine Teilerscheinung 
eines weit ausgreifenden sklerotischen, atrophischen Prozesses der 
Hemisphiiren, z. B. Meynert, Wernicke, Fere, Fischer, Robert¬ 
son, Rosenstein und Ljubimow, Alzheimer (wenigstens fur 
einen Teil der Falle), iihnlich Orloff, Turner, der die primaren Ver¬ 
anderungen in den Blutgefassen sucht. In anderen Fallen stellt aber 
die Ammonshornsklerose eine isolierte Erscheinung dar, weswegen sie 
von anderen Autoren, z. B. von Worcester, Heboid als primarer 
Prozess gedeutet wird. Bratz sieht in der Ammonshornsklerose das 
Residuum eines fiitalen Prozesses, ahnlich Weber, der eine angeborene, 
durch hereditare Belastung bedingte Gehirnveranderung annimmt, 
wahrend Nerander sie als Ausdruck einer Entwicklungshemmung 
auffasst, was wegen gewisser histologischer Details kaum allgemeine 
Geltung baben kann. Hajos setzt eine entziindliehe Basis voraus, ahn¬ 
lich Hulst 93 ), der die Veranderungen als progredienter Art bezeichnet 

Noch grosser sind die Meinungsdifferenzen bezuglich der Bedeu- 
tung der Ammonshornsklerose fur die Pathologie der Epilepsie. Eine 
Reihe von Autoren, z. B. Gowers, halt den Befund flir recht bedeu- 
tungslos, ohne freilich eine Erkliirung dafiir geben zu konnen, warum 
sie gerade bei der Epilepsie so hautig sich findet. Auch Alzheimer 
sieht in der Ammonshornsklerose bloss eine Erscheinung der epilep- 
tischen Degeneration. Sommer, Worcester, Heboid wiederum 
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messen der Ammonshornsklerose eine grossere Bedeutung zu, Heboid 
findet in ihr eine gewisse Analogie zu den anatomischen Prozessen 
bei der cerebralen Kinderlahmung. 

Gegenttber solchen Divergenzeu in den Anschauuagen ist es 
schwer, ein Urteil abzugeben. Zunachst muss betont werden, dass 
die Ammonshornsklerose bei der genuinen Epilepsie haufiger ist als 
bei anderen Formen von Epilepsie. Bratz, Pohlmann, die dies 
hervorheben, versuchen auch fflr diese Falle gewisse klinische Eigen- 
t&mlichkeiten festzustellen, die freilich noch weitere Bestatigung er- 
fordern. Bratz und Leubuscher z. B. baben in einem Falle ge- 
nuiner Epilepsie mit Halbseitenerscheinungen diese auf die Ammons¬ 
hornsklerose der gegentiberliegenden Hemisphere zuruckgefuhrt. 

Auch der Umstand, dass die Ammonshornsklerose bei der ge- 
nuinen Epilepsie relativ haufig ist, bei anderen Prozessen eine gewisse 
Raritat darstellt, weist darauf hin, dass es sich nicht um einen bedeu- 
tungslosen Befund handeln kann. Die Ammonshornsklerose, die 
bald Teilerscheinung einer ausgedehnten Hemispharen- 
sklerose ist, bald eine mehr isolierte Erschein ung darstellt, 
dnrfte unseres Erachtens ein Mittelding darstellen zwischen 
umschriebenen Herderkrankungen und der mehr diffusen 
sklerotischen Atrophie des Gehirns. Ihre histogenetisch-patho- 
logische Bedeutung klar zu stellen wird freilich erst Aufgabe spaterer 
Untersuchungen sein. 

Mit dem bisher Besprochenen sind aber die anatomischen Befunde 
bei der genuineD Epilepsie noch nicht abgeschlossen, dazu kommen 
eine Reihe wichtiger histologischer Alterationen, die insbesondere 
in den Arbeiten neuerer Autoren genauer gewttrdigt wurden. Ab- 
gesehen von gewissen Entwicklungsanomalien (Storungen in der 
Schichtung der Ganglienzellen, Abnormitaten in der Anordnung der 
Nervenfasern der Hirnrinde [Kaes 101 ]),lassen sich die sonst beschriebenen 
Yeranderungen in zwei Gruppen sondern: in solche chronischer und 
solcbe akuter Art und Entwicklung. Unter den ersteren verdienen die 
von Chaslin 36 - 37 ) zuerst beschriebenen Veranderungen der Rand- 
glia der Rinde unsere besondere Aufmerksamkeit. Chaslin fand eine 
Vermehrung der Gliafibrillen in der oberflachlichen Rindenschicht, aber 
nicht in alien Partien gleichmassig ausgesprochen, wobei die Fibrillen 
teils der Oberflache parallel gerichtet sind, teils ein Netzwerk, zum 
Teil auch eigenttlmliche Strudel um die Gefasse bilden. Die Fibrillen 
haben dabei ihren Zusammenhang mit den Zellen behalten oder sind 
anch unabhangig von diesen, dabei langer und dicker geworden. Chaslin, 
der diesen Prozess, als der Gliomatose nahestehend, als Sclerose 
nevroglique bezeichnet, sieht in demselben eine Stdrung der Ent- 
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wicklung, entsprechend dem atiologischen Einflusse der Hereditat Erst 
sekundar komme es zu Veranderungen des Parenchyms, wahrend er 
die Annahme einer entzundlichen Genese ablehnt. Er ist der Meinung, 
dass die essentielle Epilepsie, wenn keine grobe Hirnlasion vorliege, 
durch die Proliferation der Neuroglia bedingt sei. Ahnliche Verande- 
rungen, wie in der Hirnrinde, komite Cbaslin auch in einzelnen Fallen 
im Ammonshorn, in der Medulla oblongata und den Oliven nachweisen. 
Cbaslins Befunde haben in der folgenden Literatur die allergrosste 
Beachtung gefunden. Gegeniiber negativen oder wenig erheblichen 
Befunden (z. B. Kaes 101 ), Koller 110 ), Turner 218 ), Elmiger 54 ), 
Robertson 185 )) steht eine Reihe von Angaben, die Chaslins Befunde 
bestatigen und zum Teil erweitern. So konnte Bleuler 21 ) in 26 Fallen 
genuiner Epilepsie die Angaben Chaslins vollstandig bestatigen, unter 
anderem gibt er auch eine Pigmentierung der oberflachlichen Gliazellen 
als recht haufig an (siebe daruber auch bei Claus und v. d. Stricht 46 ), 
Blocq und Marinesco 22 ), Robertson 185 ), Wada 235 ), eigene Be¬ 
funde). Es handelt sich dabei um ein mit Mar chi sich braun farbendes 
Pigment.*) Bleuler ist der Meinung, dass die Chaslinsche Skle- 
rose nevroglique nicht so sehr mit der Dauer der Krankheit, als mit 
der Starke der Verblbdung korrespondiere. Ob es sich um die Ursache 
der Epilepsie oder um eine Konsekutiverscheinung derselben handle, 
lasst er dahingestellt, aber, meint er, durch diesen Befund dOrfte die 
essentielle Epilepsie diagnostizierbar werden. Analoge Befunde wie 
Chaslin, diffus, aber mit herdformiger Verstarkung, konnte auch Buch- 
holz 34 ) in zwei Fallen epileptischer Paranoia nachweisen. Auch er 
sieht hierin einen primaren Prozess, dem sekundar die Veranderungen 
des Parenchyms folgen. In Ubereinstimmung mit Chaslin betrachtet 
er die Veranderungen als eine bis in die Kindheit, eventuell sogar die 
Fotalzeit zuriick reichende Entwicklungsstorung. Es ware aber gefehlt, 
darin die Ursache der Epilepsie zu suchen, hochstens konnte dadurch 
der Anstoss zur Entwicklung der Epilepsie gegeben sein. Eine eigen- 
tlimliclie Gliose mit hockeriger Beschaffenheit der Oberflache hat Te- 
deschi 212-213 ) beschrieben, jedoch gehoren diese Falle wohl zur tube- 
rosen Sklerose. Auch die Gliaveranderungen, die van Gieson in 
von Starr 207 ) exzidierten Rindenstiicken traumatischer Epilepsie be- 
schrieb, haben andere Bedeutung. Blocq und Marinesco 22 ) haben 
iihnliche Befunde wie Chaslin erhoben, fassen aber die Verande- 
ruugen als Folge der Anfalle auf ; wahrend Marinesco 133 ) in einer 

*) S. d. auch bei Obersteiner 154 ). Genauere Angaben fiber da9 Pigment 
der Gliazellen finden sich bei Kissl 1 '"', der 3 Arten des Pigments unter- 
seheidet und meint, dass die Menge des Pigments in den Gliazellen beilaufig 
der Lebhaftigkeit des Stnfl'wechsels derseiben entspreche. 
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spateren Arbeit diese Sklerose als nicht konstant erklart. Positive 
Befunde hatten wiederum Claus und van der Stricht 46 ), die es 
freilich unentscbieden lassen, ob es sich bier uberhaupt urn eine 
pathologische Erscheinung handle. Sebr wichtige Angaben verdanken 
wir Alzheimer 1 ), der in zwei Fallen genau den histologischen Befund 
wiedergibt: Vermehrung der Gliafasern an der Rindenoberflache, die 
oft schon makroskopisch feinhockerig und sklerotisch erscheint, in Form 
starker Fasern, Vermehrung der Gliakerne mit vereinzelten Kernteilungs- 
figuren, regressive Veranderungen an den Gliazellen. Ftir charakte- 
ristisch erklart es Alzheimer, dass die gewucherte Glia sich 
deutlich in die normale Architektonik der Hirnrinde ein- 
ordne. Auch in der Marksubstanz war tibrigens das Glianetz reich- 
haltiger. Alzheimer halt im Gegensatze zu Cbaslin die Gliaverande- 
rungen ftir sekundar, die nervosen Elemente seien die primar erkrankten. 
Er erklart es ftir moglich, dass die geschilderten Veranderungen die 
Ursachen der Anfalle sind, welch letztere durch verschiedene Gift- 
wirkungen ausgelSst werden. Diese Gliose sei nicht in alien, wohl 
aber in vielen Fallen von Epilepsie vorhanden: Chaslinsche Epi¬ 
lepsie. Alzheimer hat seine Befunde noch in seinem letzten Refe- 
rate Qber die Epilepsie 2 ) erweitert, wo er angibt, dass insbesondere 
in alten und schweren Fallen die Gliawucherung der oberflachlichen 
Rindenschicht deutlich sei. Binswanger n ) konnte die Verande¬ 
rungen wirklich deutlich nur in einem Falle von Epilepsie mit zirku- 
larem Irresein nachweisen, Jolly 97 ) wiederum sieht in der diffusen 
Gliawucherung eine Folge der Anfalle, wahrend Freud in ihr die 
endogene epileptische Veranderung sucht, welche das Stabilwerden der 
Epilepsie bedingt. Die von hier ausgehenden Reizmomente dtirften die 
epileptiscben Anfalle auslosen. 

Sehr eingehend hat sich Weber 236-237 ) mit der Frage beschaftigt. 
Von 35 untersuchten Fallen fand er die Chaslinschen Befunde in 20. 
Die Art der Gliawucherung halt er ftir so charakteristisch, dass er aus 
dem Befunde einen Ruckschluss auf die Art der Epilepsie ziehen zu 
konnen glaubt 1st die Gliawucherung regelmiissig gebaut, stellt sie 
einen aus gleichmassig feinen tangentialen und nur wenigen radiaren 
Fasern bestehenden, subpialen und perivaskularen Filz dar, sind auch 
die Gliakerne gewucbert, fmden sich echte und unechte Spinnenzellen, 
ordnet sich das Ganze in die normale Architektonik der Hirnrinde eiu, 
dann liege Frtibepilepsie (genuine Epilepsie) vor. Je alter der Prozess, 
je zahlreicher die Anfalle, je ausgesproehener die Demenz, desto deut- 
licher sei die Gliawucherung. In Fallen mit vorwiegend halbseitigen 
Anfallen fand er auch die Gliawucherung in der entsprechenden Hemi¬ 
sphere deutlicher. 1st der Verlauf der Epilepsie ruckweise, kamen 
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zablreiche Status epileptici vor, dann seien auch die Gliazellen vermehrt, 
und es mischen sich unregelmassig verlaufende Gliafasern bei, wahrend 
bei Spatepilepsie iufolge von Herderkrankungen die Gliafasern ganz 
ungeordnet und aus groben und feinen Fasern, denen Spinnzellen beige- 
fiigt, zusammengesetzt seien. (Letzteres beschreibt auch Volland 232 ).) 

Orloff 160 ), ein Schliler Binswangers, bestatigt im allgemeinen 
die Chaslinschen Befunde. Von der oberflachlichen Gliaschicht 
gehen nach ibm auch viele feine, radiare Fasern in die Tiefe bis zur 
Schicht der kleinen Pyramidenzellen. Zwischen den Fasern der Mole- 
kularschicht finden sich auch echte Astrocyten, die Orloff als Zeichen 
akuter Veranderungen ansieht. Er gibt an, dass die Verdichtung der 
oberflachlichen Gliaschicht um so deutlicher sei, je alter die Krank- 
heit, je chronischer sie verlaufe, am deutlichsten, wenn sie seit der 
Kindheit bestehe. Eine direkte Parallele zur Intensitat und Haufigkeit 
der Anfalle bestehe aber nicht, wie deun iiberhaupt der Prozess nichts 
fflr die Epilepsie Charakteristisches babe, sondern auch bei anderen 
chronischen Geisteskrankheiten vorkomme. Auch Sala 196 ) beschreibt 
die Chaslinschen Befunde in mehreren Fallen; in einem Falle, wo sie 
besonders intensiv, speziell in den Zentralwindungen waren, halt er sie 
fur den Ausdruck einer Entwicklungsstorung. In dem erwabnten Falle 
von Spielmayer 204 ), dessen Praparate ich dank der Liebenswtirdigkeit 
des Autors einzusehen Gelegenheit hatte, findet sich eine deutliche Ver- 
breiterung der oberflachlichen Gliaschicht teils in Form paralleler Fasern, 
teils mehr als netzformige Verdichtung mit Vermehrung der Gliazellen. 
Marchand 127 > 130 ) sieht wiederum das Wesentliche in der Verwachsung 
der Pia mit der oberflachlichen Gliaschicht. Die Chaslinsche Gliose 
finde sich nur bei geistig veranderten Epileptikern, sie sei der Aus¬ 
druck der epileptischen Demenz. 

Versuchen wir ein Resume tiber die voraussichtliche Bedeutung 
der Chaslinschen Befunde zu geben, so handelt es sich zwar nicht 
um einen konstanten, wohl aber doch recht haufigen Prozess, der um 
so deutlicher ist, je alter die Krankheit, aus je frUherer Lebensperiode 
sie stammt. Die Annahme, dass hier eine Entwicklungsanomalie vor- 
liege, erscheint mir nicht genugend begriindet. Chaslins Anscbauung 
stiitzt sich vorwiegend auf theoretische Anschauungen, auf die Eigen- 
ttimlichkeit der Anordnung der Gliafasern, Schlussfolgerungen, die sich 
heute kaura mehr aufrecht erhalten lassen dtirften. Eher konnte dafQr 
die von Alzheimer und Weber betonte Einordnung in die normale 
Architektouik vervvertet werden; diese kann aber auch unter der An- 
ualmie eine Erkliirung finden, dass die Gliawucherung sekundar Ver- 
iinderungen des Parenchyma folge, wofern wir als weitere Voraus- 
setzungen einen allmahlicheu, stets nur einzelne Elemente erfassenden 
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Degenerationsprozess des letzteren voraussetzen, dem die sekundare, 
reparatorische Gliawucherung folgt. Ein gewisser Einfluss meningi- 
tischer Veranderungen und dadurch ausgeloste mehr aktive Vorgange 
der Glia diirften sich freilich nicht ausschliessen lassen. Die Intensitat 
des Prozesses scheint mit der Dauer der Krankheit zusammenzuhangen; 
ob tatsachlich eine gewisse Parallele mit emer etwa bestehenden De- 
menz beateht, wird seine Entscheidung erst dann finden, wenn ge- 
nfigendes Vergleichsmaterial in Bezug auf die Ausbreitung des Pro¬ 
zesses und die klinischen Erscheinungen (motorische Rindenpartien, 
Stirnhirn usw.) vorliegen wird. Solche Untersuchungen in ausreichender 
Zahl stehen noch aus; sie dttrften, wie ich glaube, auch die Annabme 
bestatigen, dass es sich bei der Chaslinschen Gliose um einen im 
Verlauf der Krankheit allmahlich fortscbreitenden Prozess bandelt. 

Die Chaslinsche Gliose stellt keinen fur die Epilepsie absolut 
cbarakteristiscben Prozess dar. Es erscheint noch zweifelhaft, ob es 
dadurcb, wie dies Weber meint, wirklich gelingen wird, die Epilepsie 
histologisch zu diagnostizieren; auch sein noch weiter gehender Stand- 
punkt, aus der Art der Gliawucherung Riickschlfisse auf die Art der 
Epilepsie zu ziehen, bedarf wohl noch weiterer Nachprufung. Weber 
selbst gibt an anderem Orte zu, dass die Einteilung der Epilepsie 
nach anatomischen Befunden noch verfrfiht erscheine, ein Standpunkt, 
dem unbedingt zuzustimmen ist. Webers Methode, von jedem Fall 
bloss ein Rindenstiick zu untersuchen, erscheint uns mit RUcksicht auf 
das oben aufgestellte, unseres Erachtens absolute Postulat, vergleichs- 
weise, je nach dem klinischen Befunde die Rinde der verschiedensten 
Partien einer Untersuchung zu unterziehen, auch nicht ausreichend. 

Eine eigentQmliche Veranderung, die ich 173 ) in zvvei Fallen von 
senior Epilepsie beschrieben und als miliare Sklerose bezeichnete, 
die schon bei Marinesco sich erwahnt findet, die daun Seiffer, Leri 
gleichfalls bei seniler Epilepsie beschrieben, Fischer 61 ) und Hiibner, 
(Neur. Zentralbl. 1898. S. 997) an Fibrillenpraparaten studiert haben, sei 
nur erwahnt, weil sie in ihrer Bedeutung filr die senile Epilepsie, wie ich 
dies schon in einer anderen Arbeit 171 ) betont habe, zweifelhaft erscheint. 

Es bleibt nunmehr eine Reihe von histologischen Alterationen zu 
besprechen, die teils der Ausdruck akuter Prozesse, d. h. den akuten 
Erscheinungen der Krankheit, den Anfiillen, vor allem der Serie und 
dem Status entsprechen, teils chronischer Art sind, respektive Aus- 
giinge der akuten Prozesse darstellen.*) 

Unter den ersteren haben wir Veranderungen an den Ganglien- 


*) Beziiglich der Details sei auf die Arbeiten von Jolly'-' 7 ), Weber 230 —- 37 ), 
Alzheimer 2 ), Sain 196 ) u. a. verwiesen. 
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zellen, wie Schwellung derselben, Zerfall der Chromatinschollen, teils 
total, teils perinuklear, ranstandigen Kern, Zerfall und Scbwund 
der Ganglienzellen selbst, wodurch diese an Zahl deutlich yermindert 
sind. Wie Spielmayer 204 ), Wada 235 ), Moriyasu 136 ) (letzterer nach 
Fibrillenpraparaten) angeben, ich nach meinen Untersuchungen be- 
statigen kann, sind vorwiegend die kleinen und mittleren Ganglienzellen 
affiziert, wahrend die grossen, speziell die Riesenpyramiden der mo- 
torischen Rindenpartien oft relativ gut erhalten bleiben. Besonders 
haufig findet sich das Auftreten von Trabantzellen um die Ganglien¬ 
zellen, meist um mehr minder schwer veranderte, mit Eindringen von 
solchen Zellen in die Ganglienzellen selbst, Phagocytose (Claus und 
v. d. Stricht 46 ), Lubimow 124 ), Weber 236 ), Dupre und Devaux, 
Rispal und Anglade 184 ), Alzheimer 2 ), Sand, Clark und Prout 45 ) t 
Spielmayer 204 ) u. a., von Poliak 168 ) auch bei der puerperalen Ek- 
lampsie beschrieben). Die Trabantzellen werden moistens als Glia- 
elements bezeichnet, welcber Ansicbt ich mich anscbliessen mochte; nur 
vereinzelt finden sich Lymphocyten, wahrend Franca und Athies 63 ), 
desgleichen Marchand 128 ) von Leukocyten sprechen. Recht haufig 
werden noch andere Veranderungen der Gliazellen, Astrocytenbilduug, 
echte und unechte Spinnenzellen, Auftreten von Monstrezellen (Alz¬ 
heimer 2 ), Sala 196 )), Karyokinesen in denselben usw. beschrieben. Ge- 
wohnlich sind auch die Gefasse erweitert, um dieselben lagern zahl- 
reicbe Gliakerne und Lymphocyten, wahrend Plasrnazellen fehlen (Sala, 
eigene Untersuchungen); nur Vogt 224 ) erwahnt in einem Falle von 
Epilepsie mit Idiotie, der freilich der progressiven Paralyse verdachtig 
ist, das Vorkommen von Plasrnazellen; dagegen wird gelegentlich das 
Auftreten von Mastzellen, z. B. von Alzheimer, Vogt, Moriyasu 
erwahnt. Nach dem Status epilepticus finden sich haufig auch Odem des 
Gewebes, kapillareBlutungen. Turner 217-218 ),dereineganzeigenartige, 
spiiter noch zu erwahnende Anschauung von der Pathologie der Epi¬ 
lepsie vertritt, weist den Veranderungen der Gefasse eine ganz besondere 
Bedeutung fur das Auftreten der Anfalle zu, und zwar beschreibt 
er lokale Stasen mit Thrombenbildung, Erweiterung der Venen und 
Kapillaren, wobei die Arterien kollabiert und gewunden erecbeinen; als 
auffiillig oft erwahnt er auch das Vorkommen von Angiomen. 

Analoge Veranderungen, wie sie jetzt beschrieben wurden, sind 
auch bei experiraentell crzeugten epileptischen Anfallen bei Tieren be¬ 
schrieben worden (Claus und v. d. Stricht 46 ), Bouche 27 )). 

Von den chronischen Veranderungen erwiihnen wir nebst solchen 
der Meningen und den schon erwahnten der Glia Schwund der Ner- 
venfasern, sowohl der Tangentialfasern als auch des superradiaren Flecht- 
werkes (Claus und vau der Stricht 46 ), Weber 236 )), was ich bestii- 
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tigen kann, wahrend nach meinen Untersuchungen die interradiaren 
Fasern besser erhalten sind. 

Neuerdings sind aucb pathologiscbe Alterationen der Neurofibrillen 
be 9 cbrieben worden, z. B. von Wada 235 ), Moriyasu 136 ); recht zweifel- 
haft erscheint dagegen die Bedeutung von Befanden an Golgipraparaten, 
die Bravetta 32 ) an den Purkinjeschen Zellen bescbreibt. Kleinhirn- 
veranderungen in einem Falle von Epilepsie mit Mikrogyre beschreiben 
u. a. aucb Andre-Thomas et Cornelius 3 ). Selbstverstandlich sind 
auch an den Ganglienzellen chronische Veranderungen nachweisbar; 
sie sind geschrumpft, chromatophil; die Fortsatze, speziell die Spitzen- 
fortsatze, oft korkzieherartig gewunden, wie ich dies besonders schon 
in einem oben erwahnten Falle im exstirpierten, primar krampfenden 
Facialiszentrnm gesehen habe. Auch die Verminderung der Zahl der 
Ganglienzellen war bier sebr deutlicb, nur waren die Veranderungen 
nicht iiberall gleichmassig verbreitet, oft innerhalb kleiner Partien in 
der Intensitat ungemein wechselnd. 

Unter den chronischen Veranderungen kommt auch jenen der Ge¬ 
fasse eine grosse Wichtigkeit.zu, nach der Meinung mancher Autoren 
sogar eine ausscblaggebende. Die Wandungen der Gefasse, selbst 
jene der kleineren sind oft verdickt, die Intima und Adventitialzellen 
vermehrt (Claus u. van der Stricht 46 ), Weber 236-237 ), Koller 110 ), 
Moriyasu 136 ) u.a.). Weber beschreibt auch Schlangelnng der Venen 
und Neubildung von Gefiissen in der Kindenscbicht. Die Gefasse 
zeigen oft auch eine Neigung zur Sklerose. In dem bekannten Falle 
von Hochhaus 89 ) fand sich bei einem 28jahrigen Mann eine ausge- 
dehnte Verkalkung der kleinen Hirngefasse und zwar vorzugsweise in 
der linken Zentralwindung und im Ammonshorn, die Hochhaus ffir 
die Ursache der Epilepsie halt. Dass die Gefiissveranderungen von be- 
sonderer Wichtigkeit bei der senilen Epilepsie sind, liegt auf der Hand; 
hier werden sie wenigstens fur einen grossen Teil der Falle als direkt 
die Epilepsie auslosend angesehen. Auch fur die Alkoholepilepsie 
wird den Gefassveranderungen eine wichtige Rolle zugeschrieben 
(Bratz 29 ), Alzheimer 2 )). Anhangsweise sei noch erwahnt, dass 
Weber bei Epilepsie relativ oft in frtihem Alter schon schwere Ar- 
teriosklerose der Aorta und Veranderungen des Herzens fand, die er 
auf die mit den Anfallen einhergehende Blutdrucksteigerung zuruck- 
fiibrt In manchen Fallen diirfte vielleicht auch Lues fur diese friihe 
Arteriosklerose anzuschuldigen sein. 

Grosses Interesse beanspruchen noch Veranderungen an anderen 
Organen, die z. B. Claus und van der Stricht 41 ') besonders beriick- 
sichtigen; dem von Ohlmacher 153—15,i ) als besonders hiiufig beschrie- 
benen Status lymphaticus mit Persistenz der Thymus wird auch von 
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anderen Autoren, z. B. Claus und van der Stricht 46 ), Bratz 29 ), 
Bouche 24 ), eine besondere Wichtigkeit fQr die allgemeine Pathologie 
der Epilepsie zugeschrieben. 

Wir sehen, die Ergebnisse der pathologischen Anatomie 
und Histologie sind bei der genuinen Epilepsie durcbaus 
nicbt negativ, im Gegenteil, es kann heute als zweifellos 
gelten, dass in einem grossen Teil der Falle sich deutliche 
pathologische Veranderungen nachweisen lassen. Wir haben 
einerseits eine Reibe grob-anatomischer Erkrankungen herdformigen 
oder diffusen Charakters bei Fallen mit und obne cerebrale Kinder- 
lahmung kennen gelernt. Wir haben dann eine Reihe histologiscber 
Verftnderungen, die, wie ja allgemein zugegeben wird, nichts fQr Epi¬ 
lepsie absolut Charakteristisches darstellen, immerbin recht haufig vor- 
banden sind und nicht selten eine schwere Schadigung der histologischen 
Struktur des Gehirns darstellen. Die Auffassung einzelner dieser Be- 
funde als entzQndlicber Natur mag unter Umstanden gerechtfertigt 
sein, far die Mehrzabl derselben kann aber eine solcbe Annahme nicht 
verfochten werden. Auerbachs 6 ) Standpunkt, dass es sich bei der 
Epilepsie um eine in Schfiben verlaufende Encephalitis handle, dass 
das eigentliche charakteristische, die Epilepsie erzeugende Prinzip die 
Entziindung des Gebirns im weitesten Sinne sei, durfte kaum auf all¬ 
gemeine Anerkennung rechnen. Ich glaube, man tut schon aus 
allgemeinen GrQnden gut, den so unklaren strittigen EntzOndungsbe- 
griff auf diesem schwierigem Gebiete vorlaufig ganz beiseite zu lassen. 

Yon den histologischen Alterationen sind die nach dem Status 
epilepticus nachweisbaren akuten Veranderungen das anatomische 
Korrelat der klinisch in den Antallen sich auspragenden Einwirkung 
der auslosenden Schadlichkeiteu. Es ist mir wahrscheinlich, dass ana- 
loge Veranderungen, wenn auch gewiss im wesentlich vermindertem 
MaGe, dem einzelnen Anfalle entsprechen, d. h. jeder Anfall dOrfte 
gewisse Veranderungen der Zirkulation, der Ernahrung der Ganglien- 
zellen, Reizzustande im Stiitzgewebe usw. bedingen. Wenn Bins- 
wanger in der Diskussion zu Alzheimers Vortrag 2 ) meint, dass es 
bei der Epilepsie auch ausgleichbare Stbrungen geben musse, weil sie 
keine bleibenden Veranderungen hinterlassen, so kann dies nur von 
groben, nicht von feineren zirkumskripten Veranderungen gelten. Der 
Ausfall vereinzelter Ganglienzellen und Nervenfasern, wie wir sie dem 
einzelnen Anfalle zuschreiben, wird bei der ungeheuren Cberzahl restie- 
r<>nder, normal funktioniereuder Elemente und der grossen Ausgleichs- 
moglichkeit des Gebirns zunachst keine Bedeutung haben. Aber wir 
haben gesehen, dass sich aus diesen leichten Veranderungen allmahlich 
mit der zunehmenden Zahl der Anfiille chronische Alterationen in- 
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tensiverer Art entwickeln, die sich dann auch im klinischen Bilde (Er- 
schopfungslahmungen, dauernde Halbseitenerscheinungen) auspragen und 
auf eine Accentuierung des diffusen Prozesses in bestimmten Partien 
(Heilbronner 79 )) hinweisen. 

Gewiss ist der heutige Stand der pathologischen Anatomie und 
Histologie der Epilepsie noch nicht befriedigend, wie dies erst kQrzlich 
wieder Binswanger, Bouche 24 ) u. a. betont haben; hier sind noch 
weitere Untersuchungen notwendig, insbesondere zur Feststellung der 
allmahlichen Entwicklung des Prozesses, endlich zur Entscheidung der 
Frage, ob in jedem Falle von Epilepsie sich anatomische oder wenig- 
stens histologische Veranderungen nachweisen lassen. Aber schon 
heute muss es mehr als fraglich erscheinen, ob es Falle von 1 anger 
dauernder Epilepsie gibt, bei denen anatomisch-histologische Altera- 
tionen ganz fehlen. Claus und van der Stricht betonen, dass sie 
keinen Fall untersucht haben, wo ein vollstandig negativer Befund vor- 
gelegen hatte; mir ist es ahnlich ergangen. 

Zusammenfassend konnen wir sagen: Auch die pathologische Ana¬ 
tomie und Histologie liefern uns keine sicheren Anbalspunkte, die ge¬ 
nuine Epilepsie von der symptomatischen zu sondern, in dem Sinne, 
dass da, wo ein grob-anatomischer Oder histologischer Befund vorliegt, 
genuine Epilepsie auszuschHessen ist. Wenn Binswanger noch 
neuerdings in seiner Definition der genuinen Epilepsie von einer Psycho- 
oeurose spricht, ist dem gegeniiber auf Claus u. van der Stricht 46 ), 
dann auf Weber 236-237 ) hinzuweisen, die direkt von einer chronischen 
Erkrankung des Zentralnervensystems sprechen, welche auf einer Ver- 
anderung des Gehirns, vorzugsweise der Hirnrinde beruhe. Diese un- 
zureichende Abgrenzung der genuinen Epilepsie pragt sich auch in den 
Gruppierungsversuchen der Epilepsie aus. Ich verweise z. B. auf die 
von Freud 66 ) gegebene: in eine Epilepsie infolge accidenteller ana- 
tomischer und toxischer Hirnreizung und Epilepsie infolge der epilep- 
tischen Veranderung, welch letztere Freud, wie erwahnt, in der Chas- 
linschen Gliose sucht. Auch Kotzowskis ll3 ) Einteilung befriedigt 
uns nicht, ebensowenig die letzten Einteilungsversuche von Alz¬ 
heimer 2 ) und Vogt 225 ). Meines Erachtens werden hier nach atio- 
logischen Gesichtspunkten vielfach Falle auseinander gerissen, die kli- 
nisch und anatomisch zusammengehoren. Bei dem heutigeu Stand- 
punkte muss die Abgrenzung der genuinen Epilepsie notwendig eine 
ganz vage sein, oder es muss ihr Gebiet allzusehr eingeengt werden. 

Ich wende mich nun zum zweiten Teil meiner Arbeit, der es 
versuchen soil, den Schwierigkeiten, die uns begegnet sind, von einem 

einheitlichen Gesichtspunkte aus entgegenzutreten. Hier wird es nicht 
Deutsche Zeitscbrift f. Nervenhcilkuntb*. 30 . Bd. 17 
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obne Hypothese, nicht ohne Voraussetzungen, die erst weiterer Begriin- 
dung und Beweisftthrung bediirfen, abgehen. Es bandelt sich, wie icb 
betonen mochte, nicht um eine fertige Theorie, sondern um einen Ver- 
sucb, der ja schon bei anderen Autoren vielfach Anklange findet, hier 
aber vielleicht etwas konsequenter mit Bentitzung des oben auseinander- 
gesetzten Materials durchgeffihrt werden soli. Ich hoffe, dadurch 
wenigstens eine neue Basis ftir die Diskussion zu schaffen. 

Ich glaube, wir tun am besten, zunachst von dem, was alien Epi- 
lepsiefallen gemeinsam ist, auszugehen, namlich dem epileptischen 
Anfalle. Wir konnen sagen, der epileptiscbe Anfall ist eine 
der pathologiscben Reaktionsformen des Gebirns, d. h. auf 
bestimmte Reize oder Schadlichkeiten reagiert das Gehirn, falls sie in¬ 
tensity genug sind, mit einem epileptischen Anfall, wie es auf andere 
Schadlichkeiten mit Bewusstlosigkeit, auf wieder andere mit Delirien 
U8w. antwortet. Es handelt sich dabei, wie dies Hoche 87 ) ausgedrfickt. 
hat, um einen in cerebro vorgebildeten Mechanismus, der unter den 
verschiedensten Bedingungen zum Ablauf gebracht werden kann. Mir 
ist es wahrscheinlich, dass jedes Gehirn, falls die einwirkenden Schad¬ 
lichkeiten intensiv genug sind, einen epileptischen Anfall zeigen kann. 
Bestimmte Gehirne aber reagieren besonders leicht in dieser Weise. 
Bekannt ist z. B., dass Kinder besonders leicht epileptische oder 
epileptiforme Anfalle bekommen. Auf Schadlichkeiten, die beim Er- 
wachsenen in der Regel nicht mehr so wirken, z. B. Infektionskrank- 
heiten, Fieber, antwortet das kindliche Gehirn oft mit Konvulsionen, 
ebenso wie jugendliche Individuen unter diesen Umstanden auch leichter 
Delirien bekommen. Diese epileptische Anspruchsfahigkeit des Ge- 
hirns ist auch unter anderen Umstanden bei verschiedenen Individuen 
verschieden gross. Da nicht alle Individuen bei Einwirkung derselben 
Schadlichkeiten Konvulsionen bekommen, miissen wir eine gewisse 
Disposition, sagen wir eine spasmophile Predisposition nach 
Claus und van der Stricht 46 ), voraussetzen. Es gibt Individuen. 
deren Gehirn von Geburt aus durch hereditare Disposition eine 
besondere Neigung zu epileptischen Anfallen hat. Vielleicht der 
grosste Teil dessen, was die Hereditiit in der Atiologie der Epilepsie 
bedeutet, diirfte in diesera Sinne aufzufassen sein. Es wird nicht die 
Krankheit Epilepsie vererbt, nur die Disposition zu epileptischen An¬ 
fallen. Man kann es versuchen, diesen Punkt. genauer bestimmen zu 
wollen, aber ich glaube, weiter als zu Umschreibungen der Tatsachen 
ist beim heutigen Standpunkte unserer Kenntnisse nicht zu kommen. 
Es gibt weiter eine Reihe exogener Schadlichkeiten, die gleich- 
falls die Neigung zu epileptischen Anfallen, die Auslosungsmoglichkeit 
derselben erhohen. In diesem Sinne wirken Traumen, verschiedene 
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Gifte u. a. Far diese Annahme sprechen experimen telle Erfahrungen 
(Verhammerung des Schadels nach Westphal, Auftreten epileptischer 
Anfalle nach Absynth-, Alkohol-, Bleivergiftung beim Tier), andererseits 
klinische Tatsachen aus der Atiologie der Epilepsie. Vielleicht wirken 
ahnlich auch peripherische Nervenreizungen, die Erregungen nach dem 
nervosen Zentralorgan senden, wodurch wir vielleicht einen gewissen 
Einblick in die Pathologie der Reflexepilepsie gewinnen. die sonst 
in ihren pathogenetischen Bedingungen ziemlich abseits von der ubrigen 
Epilepsie steht (s. a. Frey u. Fuchs, Arb. a. d. neurol. Inst. Bd. 13). 

Von gr&sster Wichtigkeit aber ist der Umstand, dass 
Hirnlasionen selbst die Neigung zu epileptischen Anfallen, 
die epileptische Reaktionsfahigkeit erhoben, so dass bestimmte 
Schadlichkeiten auf dem Terrain eines ladierten Gehirns leichter epi¬ 
leptische Anfalle auslosen als sonst. Die Tatsachen der Atiologie und 
patbologiscben Anatomie der Epilepsie gestatten wohl ohne Zwang 
diesen Schluss. Die Bedeutung der Hirnlasionen far die Epilepsie 
dfirfte aber noch nach anderer Richtung zu sucben sein. Die Art 
und Ausbreitung der Hirnlasion ist auch von wesentlicber 
Bedeutung fttr die klinische Auspragung der auftretenden 
epileptischen Anfalle. Handelt es sich urn zirkumskripte halb- 
seitige oder gar auf die motorische Rindenregion beschrankte Lasionen, 
die bier einen Reizzustand des Gehirns setzen, respektive die epileptische 
Reaktionsfahigkeit erhoben, dann sind einerseits schon geringe Reize 
imstande, einen epileptischen Anfall auszulosen, der andererseits in erster 
Linie im ladierten Gebiet angreifen wird und so entweder einen in 
umschriebenen Muskelgebieten beginnenden, typisch fortschreitenden 
Jacksonanfall oder einen Anfall mit halbseitigen Charakter, respektive 
bei starken Reizen schliesslich auch einen allgemeinen Anfall bedingen 
wird. Sind bei zwar diffusen Veranderungen des Gehirns diese doch 
in umschriebenen Partien oder in einer Hemisphere starker ausge- 
sprochen, dann wiirde sich dies darin auspragen, dass im Anfall ein 
Uberwiegen einer Seite sich mehr minder deutlich zeigt, wie wir dies 
bei vielen Fallen genuiner Epilepsie sehen. Die spezielle Beschaffen- 
heit des Gehirns ware also verantwortlich zu machen flir die Ver- 
schiedenheiten im Bilde des epileptischen Anfalls. 

Es ist zuzugeben, dass in dieser Annahme liber die Ursachen der 
Verschiedenbeit der epileptischen Aufalle noch eiu gut Stuck erst zu 
beweisender Hypothese steckt; aber immerhin kbunen ein/.elue klinische 
Tatsachen zu ihrer Begriindung herangezogen werden. So erwahnt 
Jolly 96 ), dass bei cerebraler Kiuderlahmung, die bislier ohne Anfalle 
verlaufen ist, unter dem Einfluss einer epileptogenen Ursac-he (Trauma, 
Intoxikationen, Einfluss der Pubertat usw.) Anfiille auftreten, die nicht 
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immer, aber doch oft die gelahmte Seite starker ergreifen und dann 
einer primar entstandenen Jacksonepilepsie sehr ahnlich seben konnen. 
Luce 125 ) erwahnt einen Fall von halbseitigem Status epilepticus, wo 
er ftir den halbseitigen Cbarakter der Anfalle ein vorausgegangeues 
Trauma der gegenflberliegenden Schadelhalfte verantwortlich macht. 
Wichtig ist vor allem die Angabe von Bonhoeffer 23 ), dass bei all- 
gemeiner Disposition zu epileptischen Anfalien, sei es, dass diese durch 
genuine Epilepsie oder durch chroniscben Alkoholismus oder durch 
andere Intoxikationen gegeben ist, dann, wenn in einer Hirnhalfte ein 
alter Herd sitzt, halbseitige Anfalle auftreten konnen, die ihre Zuge- 
horigkeit zur genuinen Epilepsie durch die Bewusstlosigkeit wahrend 
des Anfalles dokumentieren. Es ware diese Frage auch noch experi- 
mentell zu prQfen nach der Richtung, ob Schadlichkeiten, z. B. Gifte, 
die sonst bei Tieren allgemeine Konvulsionen auslosen, dann, wenn in 
einer Hirnhalfte eine Lasion gesetzt wurde, nunmehr vorwiegend halb¬ 
seitige Anfalle oder solche cortikalen Charakters auslosen. Versuche, 
die ich in dieser Hinsicht angestellt habe, haben mir bisher kein Re- 
sultat geliefert, vielleicht auch darum, weil die Gifte, die ich bisber 
bei Tieren versuchte, keine Anfalle auszulbsen imstande waren, die 
der menschlichen Epilepsie genngend ahnlich sind. 

Das umgekehrte Faktum, dass nach schwerer Schadigung einer 
umschriebenen Hirnrindenpartie Anfalle dabin modifiziert werden, dass 
nunmehr das entsprechende Muskelgebiet vom Anfall ganzlich ver- 
schont bleibt, ist besser bekannt Bekanntlich verlauft bei Tieren 
(s. d. bei Unverricht 220 - 221 ) u. a.) nach Ausschneidung eines Rinden- 
herdes ein durch elektrische Reizung ausgeloster Anfall oft derart, dass 
nunmehr das entsprechende Muskelgebiet ubersprungen wird. Auch 
beim Menschen sind analoge Tatsachen bekannt, worauf schon Un¬ 
verricht in einer Diskussionsbemerkung gegenuber Jolly hinwies. 
So hat z. B. 01 liver (zit. bei Fere 58 ) einen Fall von Epilepsie be- 
schrieben, wo nach Eintritt einer frischen Hirnblutung der epileptische 
Anfall sich auf die nicht gelahmte Seite beschrankte. Fere 58 ) selbst 
erwahnt einen analogen Fall. Bei einem Epileptiker mit typischen 
Anfallen trat eine liuksseitige Lahmung auf, die, wenn auch in ver- 
mindertem Ma(>e, persistierte. 6 Wochen spater trat ein epileptiscber 
Anfall auf, zuerst tonische Spasmen der rechten Extremitaten, dann 
klonische Krampfe daselbst, w r ahrend die linken ExtremitateD von den 
Krampfen freiblieben. Vor kurzem haben Chardon u. Raviart 39 ) 
einen Fall beschrieben, wo bei einem langjahrigen Epileptiker nach 
Apoplexie sich eine liuksseitige Lahmu'ng entwickelte, die im linken 
Arm am dentlichsten war. Die epileptischen Anfalle waren nunmehr 
rechts sehr deutlich, im linken Bein nur angedeutet, wahrend der linke 
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Arm yollstandig frei blieb. Bei der Obduktion fand sich eine Erwei- 
chung der recbten 3. Stirnwindung, der oberen Lippe der Sylvischen 
Grube, der mittleren Partie der yorderen Zentralwindung usw. Mit 
Recht wird dieser Fall yon den Autoren als Beweis daffir herangezogen, 
dass auch beim Menschen die Rinde far die Auslosung der epilepti- 
schen Anfalle yon ansschlaggebender Bedeutung ist. Auch die Hirn- 
chirurgie hat am Menschen schon yielfach Tatsachen zutage gefordert, 
die den oben erwahnten experimentellen Erfahrungen yollstandig glei- 
chen. So sah ich kflrzlich einen Fall, Tuberkel der linken Zentral¬ 
windung im Armzentrum, mit typischen Jacksonanfallen, die im 
rechten Arm begannen und in allgemeine Krampfe ubergingen. Nach 
Exstirpation des Tuberkels, die zunachst yon ziemlich betriichtlicher 
Parese des rechten Arms begleitet war, traten noch vereinzelte Anfalle 
auf, die aber den rechten Arm freiliessen. 

Ich ware geneigt, aus der Beschaffenheit des Gehirns, resp. der 
Ausdehnung und Intensitat der yorhandenen Lasionen auch noch andere 
Modifikationen der epileptischen Anfalle zu erklaren. Bekanntlich 
beginnen yiele Falle genuiner Epilepsie mit petit mal-Anfallen, die 
hochstens yon kleinen Zuckungen um die Mund- und Schlundmusku- 
latur begleitet sind; erst spater treten grosse allgemeine konyulsiye 
Attacken auf. Hier sind yielleicht die massgebenden Veranderungen 
zunachst bloss auf nicht motorische Rindenpartien beschrankt (Stirn- 
him?), in den Fallen mit sensibel-senorischen Attacken auf die ent- 
sprechenden Rindengebiete. In dem Malle, als die pathologisch-histo- 
logischen Veranderungen oder auch nur die Steigerung der epilepti¬ 
schen Reaktionsfahigkeit auf die motorischen Rindenpartien sich er- 
streckt, beiderseitig oder mit vorwiegender Beteiligung der einen Seite, 
wiirden dann die Anfalle den gewohnlichen Charakter gewinnen. 
Andererseits wQrde ich fur die sogenannte Epilepsia corticalis con- 
tinua russischer Autoren (Koshewnikow U4 ), Nagel 146 ), Orlows- 
ki 16 ), Choraschko 49 )), wo kontinuierlich klonische, z. T. fascikulare 
Zuckungen ganz umschriebener Muskelgebiete durch langere Zeit be- 
stehen — Ahnliches kommt manchmal auch bei der Paralyse zur Be- 
obachtung — einen besonders intensiven, aber streng umschriebenen 
Reizzustand der motorischen Rinde voraussetzen. 

Eine weitere sehr wichtige Tatsache, die wir nun heranzuziehen 
haben, liegt darin, dass ein abgelaufener epileptischer Anfall 
die Neigung zu einem weiteren, d. h. die epileptische Reak¬ 
tionsfahigkeit erhoht, so dass die den Anfall auslosenden Reize 
nun um so leichter einwirken konnen. Es ist dies sowohl klinisch 
wie experimentell festgestellt. In ersterer Beziehung sei daran er- 
innert, dass in Fallen mit selteneu Anfallen relativ haufig ein auf- 
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tretender Anfall nicht isoliert bleibt, sondem ibm ein 2., selbst 3. oder 
4. folgt, worauf wieder eine langere Pause eintreten kann. Nach Go¬ 
wers 73 ) nimmt die Tendez zur Wiederholung der Anfalle jeder Form 
bei jedem eiDzelnen Anfalle zu; jeder Anfall, er mag ein leichter oder 
schwerer sein, sei in einem gewissen Grade die Folge des vorausge- 
gangenen und die Ursache des folgenden. Am evidentesten pragt sich 
diese Tendenz zur Wiederholung der Anfalle in der Serie oder im 
Status aus. Flir diese durch den Anfall bedingte Steigerung der epi- 
leptischen Reaktionsfahigkeit mogen molekulare Veranderungen 
der Erregbarkeit in Frage kommen, gewiss sind auch die durch den An¬ 
fall gesetzten histologischen Schadigungen (s. S. 242) in gleichem Sinne 
wirksam. Wenn nun durch gewisse Umstande, die wir heute freilich 
noch nicht erklaren kbnnen — Hitzig hat in einem solchen Falle von 
lokaler Drucksteigerung gesprochen —, die epileptische Reaktionsfahig¬ 
keit einer zirkumskripten Hirnpartie in ganz besonderer Weise erhoht 
wird, dann wird im Sinne unserer Ausfdhrungen liber die Modifikation 
epileptischer Anfalle durch die Beschaffenheit des Gehirns auch in den 
folgenden Anfallen die epileptogene Schadlicbkeit in erster Linie hier 
wieder einwirken, wodurch der Anfall einen vorwiegend halbseitigen 
oder' selbst zirkumskripten Charakter bekoramen wird oder hier wenig- 
stens beginnt. Jeder folgende Anfall wird im gleichen Sinne wirken 
und so erklart es sich, warum gerade in der Serie oder im Status 
epil. der genuinen Epilepsie die Anfalle so haufig einen zirkumskripten 
oder halbseitigen Charakter haben. Dass tatsachlich bei Fallen 
von Epilepsie, wo die Anfalle halbseitig oder zirkumskript sind oder 
beginnen, im primar krampfenden Zentrum die Erregbarkeit eine be- 
sonders gesteigerte ist, zeigt z. B. der Umstand, dass bei elektrischer 
Absuchung der Hirnrinde mit schwachen Stromen, wie sie zur Be- 
stimmung der Rindenherde geubt wird, von diesem Zentrum aus nicht, 
wie sonst, eine einfache Kontraktion, sondem ein wirklicher zirkum- 
skripter epileptischer Anfall ausgelost werden kann (Krause 99 ), Sachs 
und Gerster 193 ), eigene Beobachtung). Ito 94 ) erwahnt, dass in solchen 
Fallen auch mechanische Reizung der Hirnrinde epileptische Anfalle 
auslosen kann. Auch experimentell ist die Steigerung der elektrischen 
Erregbarkeit der Hirnrinde nach epileptischen Anfallen nachgewiesen 
worden. Ich verweise diesbeziiglich auf Unverricht. Bei offerer 
Wiederholung der Reizversuche nahern sich dabei die Anfalle immer 
raehr der genuinen Epilepsie, indem sofort die gesamte Muskulatur in 
den Krampf eintritt. Es kommt schliesslich zum Auftreten spontaner 
Anfalle, selbst eines Status epilepticus, wobei der Ausgangspunkt fiir 
die nene Attacke die urspriinglich gereizte Rindenstelle bleibt (Mona- 
kow 135 )), ahnlich wie wir dies im Status epilepticus mit zirkumskriptem 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Lber die Beziebungen der genuinen zur symptomatischen Epilepsie. 251 

Krampf beim Menschen gesehen habeu. Analoge Angaben finden sicb 
bei Bechterew n , 12 ) und seinen Schtilern Ossipow und Borisch- 
polsky 163 ). Dass solcbe Tiere auch dauernde Epilepsie erwerben 
konnen, zeigen Beobachtungen von Hitzig 85 ), Albertoni Coron, 
Francois Frank, Luciani, Goltz und Roncali (zit. bei Ito 94 )). 

Wir werden es auf diese Weise begreifen, wie unter erneuter 
Wiederkebr der Anfalle die Neigung zu solchen sich immer mehr 
steigert und schliesslich stabil wird; „der pathologische Erregbarkeits- 
zustand erlangt erst durch die erste. Entladung seine bestimmte Pra- 
gung zur epileptischen Veranderung" (Binswanger 17 )). In Variierung 
des bekannten Wortes wurde ich sagen: Epilepticus non nascitur, 
sed fit, sofern wir die wirkliche Epilepsie, nicht die Disposition zu 
derselben im Auge haben. 1st diese epileptiscbe Reaktionsfahigkeit nur 
vorubergehend gesteigert, oder sind die den epileptischen Anfall selbst 
auslosenden Schadlichkeiten nur durch besondere Umstande gegeben 
(Freuds accidentelle anatomische und toxische Schadlichkeiten), dann 
wird es bei vereinzelten Anfallen bleiben oder es treten infolge der 
durch die eihzelnen Anfalle sich stetig steigernden Erregbarkeit ge- 
haufte Anfalle, eine akute Epilepsie auf, wahrend, wenn es sich 
am andauernde Zustande handelt, die Anfalle immer wiederkehren und 
eine chronische Epilepsie sich entwickelt. 

Die abnorme Erregbarkeit, die erhohte epileptische Reaktions¬ 
fahigkeit des Gehirns, die durch verschiedene Umstande bedingt sein 
kann, ist aber nur der eine Faktor, der zur Auslosung des epileptischen 
Anfalles notwendig ist; das Gehirn ist gleichsam nur das Instrument, 
auf dem der epileptische Anfall sich abspielt. Dazu muss noch ein 
zweiter Faktor kommen, die den Anfall selbst auslosende Schad- 
lichkeit Ftir die Richtigkeit dieser Auffassung spricht der Umstand, 
dass bei gleichen Lasionen des Gehirns und sonst auscheinend gleichen Be- 
dingungen das eine Mai epileptische Anfalle vorhanden sind, das andere 
Mai fehlen, dass z. B. nur ein, wenn auch grosser Teil der Falle 
cerebraler Kinderlahmung mit Epilepsie einhergeht, beim Erwachsenen 
epileptische Anfalle bei Hirnlasionen noch viel seltener sind. Ich er- 
innere weiter an den von Curschmann 48 ) beschriebenen Fall, wo wohl 
eine organische Veranderung des Gehirns besteht, aber doch nur zur 
Zeit der Graviditat, offenbar unter der Einwirkung von durch diese 
ausgelosten Schadlichkeiten, Anfalle auftraten. Ahnlich ist ein eigener 
Fall, wo cerebrale Kinderlahmung und Athetose bestand, in der Kind- 
heit durch langere Zeit Anfalle vorgekommen sind, wahrend diese 
spaterhin nur zuif Zeit der Graviditat, dann aber gehiiuft auftraten. 

Man sagt gewohnlich: Soil es wirklich zur Epilepsie kommen, 
dann ist die Eotwicklung der epileptischen Veranderung notwendig. 
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Wir wissen aber, class in Fallen anscheinend durchaus typischer, ge- 
nuiner Epilepsie, wo bereits jahrelang Anfalle bestanden, wo sich also ge- 
wiss diese epileptische Veranderung schon entwickelt haben dlirfte, unter 
seltenen Umstanden die Anfalle durch Jabre sistieren, selbst dauernd 
ausbleiben konnen. Ich babe erst kfirzlich einen Fall von Epilepsie 
geseben, wo 15 Jabre lang die Anfalle ausblieben, um sich dann wieder 
einzustellen. Das heisst also, die epileptische Veranderung kann auch 
wieder latent werden oder verschwinden, sie ist kein Begriff, mit dem 
wir in der Pathologie der Epilepsie etwa als mit einer bekannten 
Grosse rechnen konnen. Sie ist nur ein Wort, das die Tatsachen 
umschreibt, aber nicht erklart. Dass es auch nicht die Chaslinsche 
Gliose ist, die wir als epileptische Veranderung auffassen konnen, haben 
wir schon erwahnt 

Was also lost bei einer bestimmten Hirnbeschaffenheit 
den Anfall aus? Man hat die Ursache im Gehirn selbst gesucht, 
wohl zum Teil in Anlehnung an die bei elektrischer Reizung der Hirn- 
rinde auftretenden epileptischen Anfalle von Ladung und Entladung, 
von Erregung- und Hemmungsentladungen usw. gesprochen. Unver- 
richt z. B. betonte, dass sich nicht leicht anders als durch elektrische 
Reizung ein dem menschlichen epileptischen Anfalle gleichendes Bild 
auslosen lasse. Andere wieder rekurrierten auf vasomotorische Vorgange, 
resp. Zirkulationsstorungen, die schon in der Theorie von Kussmaul u. 
Tenner, dann insbesondere bei Nothnagel eine grosse Rolle spielten. 
Jackson nahm an, dass die Anfalle durch Krampfe der arteriellen 
Gefasse vermittelt werden, und zwar in der Weise, dass jede vorher- 
gehende Tatigkeitsausserung eines Bezirks der grauen Substanz durch 
Vermittlung der arteriellen Innervation die Tatigkeit eines anderen 
Bezirks anrege. Man konne diesen Vorgang als Entladungen, die sich 
in der grauen Substanz nach Art der Blutgefassverbreitung ausdehnen, 
betrachten. Turner 217 ) wiederum, dessenTheorie auch Kauffmann 102 ) 
fur diskutabel halt, leitet die Epilepsie von zwei Momenten ab: einer- 
seits einer fehlerhaften Anlage des Gehirns, die sich durch gewisse 
strukturelle Fehler kundgibt, und die die Basis darstellt, wahrend die 
Anfalle selbst durch Thrombenbildung in den Gefassen ausgelost 
werden, die durch das Freiwerden von Nukleoproteiden bedingt sind. 
Kocher 106 ) hat ein anderes Moment in den Vordergrund gestellt, das 
ist eine pathologische Drucksteigerung in der Schadelbohle. Die 
vermehrte intracranielle Spannung sei das, was man die epileptische Ver¬ 
anderung nenne. Die operativen Eingriffe gegen die Epilepsie wirken 
nur insofern, als sie durch Spaltung der Dura eine ‘Herabsetzung des 
Drucks bedingen; darum empfiehlt er zur Herabsetzung der lokalen 
Drucksteigerung eine Spaltung und Excision der Dura, zur allgemeinen 
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Entlastung eine dauernde Drainage des Ventrikels oder Anlegung 
grosser Schadellficken. Koch era Ansicht findet weitere Ausffihrung 
bei seinem Schuler Schar, wahrend Ito 94 ) sie experimentell zu be- 
grflnden suchte. Cfbrigens hatte schon vor Kocher House 91 > 92 ) das 
wesentliche Moment bei der Epilepsie in der Vermehrung der Hirn- 
und Rfickenmarksflfissigkeit gesucht. Nach ihm geht der erhohte 
Druck dem Anfall voraus; in der Phase der Bewusstlosigkeit wird 
das Plus an FlQssigkeit wieder rosorbiert und dadurch die Riickkehr 
zur Norm erm&glicht; geschehe dies nicht, dann komme es zu einem 
neuerlichen Anfall. Auch Spitzer 205 ) stellte eine, freilich kompli- 
ziertere Theorie fiber die Auslosung des Anfalles dar, die auf Druck- 
erhobung basiert. Es komme von Zeit zu Zeit zu einer akuten, sekre- 
torisch ausgelosten Drucksteigerung vom Ventrikel aus. Wahrend die 
Hirurinde bei der genuinen Epilepsie infolge der Chaslinschen Gliose 
derart verandert sei, dass der Druck vom Ventrikel aus rasch und 
ungeschwacht fibertragen werde und dort eine hochgradige Ernahrungs- 
storung hervorrufe, sei es bei der symptomatischen Epilepsie eine lo- 
kale Drucksteigerung, die diese tjbertragung des Drucks vom Ven¬ 
trikel her ermogliche und verstarke. 

Kochers Anschauung hat vielfache Diskussionen hervorgerufen; 
die meisten Chirurgen haben sich gegen Kocher ausgesprochen, u. a. 
wurde darauf hingewiesen, dass gerade der Verschluss von Schadel- 
lucken mitunter eine Epilepsie zur Heilung bringe. Friedrich 67 ), 
der zwar nach Kocher mit Excision der Dura operiert, halt dessen 
Voraussetzungen ffir unerwiesen. Navratzky und Arndt 147 ) waren 
in der Lage, bei 3 Epileptikern kurz vor und wahrend der Anfalle den 
Druck in der Schadelrfickgratshohle zu messen. Gleich Stadelmann 
fanden sie eine betrachtlicbe Drucksteigerung, die aber erst mit dem 
tonischen Stadium beginnt und schon mit der klonischen Phase endigt. 
Diese Drucksteigerung sei aber sekundar, Folge des durch die tonischen 
Kontraktionen bedingten Respirationstillstandes, resp. der venosen Stau- 
nng. D'Ormen 162 ) fand bei experimentell ausgelosten An fallen auch 
Drucksteigerung im tonischen und im ersten Teil des klonischen Sta¬ 
dium, aber ausnahmsweise konne statt Drucksteigerung sogar Herab- 
setzung auftreten. Im Status epilepticus fand sich ein starkes Schwan- 
ken zwischen Hebung und Senkung des Druckes. Zu erwahnen ware 
allenfalls noch der mitunter gtinstige Einfluss von Lumbalpunktionen 
im Status epilepticus, den auch wir gelegentlich gesehen haben. Auch 
auf die Annahme von Reichard (Monatsschr. f. Psych. Bd. 24) und 
Apelt (Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. Bd. 35) von akuten 
Hirnschwellungen als Ursache von epileptischen Anfiillen ware zu ver- 
weisen. 
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Viel Anhangerschaft hat in neuerer Zeit die toxische Theorie 
der Epilepsie*) gefunden, wonach bestimmte Stoffwechselprodukte den 
Anfall auslosen sollen. Bekannt ist Haigs Theorie von der Bedeu- 
tung der Harnsaure, die er damit zu begrfinden versuchte, dass vor 
dem Anfall ein Absinken, nach dem Anfall eine Steigerung der Ham- 
saureproduktion nachzuweisen sei, was Donath 51 ) einfach als Reten- 
tionsphanomen erklart (s. a. Tintemann, Monatsschr. f.Psych. Bd. 24); 
dann Krainskis 116 > 117 ) Anschauung, dass die Anfalle durch carbamin- 
saures Ammoniak ausgelost werden, eine Annahme, die er freilich nicht 
fiir alle Falle von Epilepsie angewendet wissen will, die aber von Hop p e y0 ), 
dann von Donath 51 ), Kauffmann 103 ) zurfickgewiesen wird. Donath 51 ) 
halt Substanzen basischer Natur (Ammoniak und ihm nahestehende or- 
ganische Ammoniakbasen) flir wichtig. Erwahnt seien auch Donaths 50 ) 
Angaben fiber das Vorkommen von Cholin in der Cerebrospinalflfissig- 
keit von Epileptikern, die freilich von verschiedenen Seiten angezweifelt 
wurden (s. darfiber bei Kauffmann u. Handelsmann, (D. Zeitschr. 
f. Nervenh. Bd. 35). Ich erinnere weiter an die Untersuchungen von 
Voisin 230 ) fiber den urotoxischen Koeffizienten bei der Epilepsie, 
die Claus und van der Stricht 46 ) auch auf das Blut ausdehnten 
und zur Ansicht verarbeiteten, dass die epileptischen Anfalle an die 
Anwesenheit von im Blut vorhandenen toxischen Substanzen gebunden 
seien, die Folge von Ernahrungsstorungen sind und die der Epilepsie 
zugrunde liegenden anatoraischen Veranderungen auslosen. Heboid 
und Bratz 78 ) konnten keinerlei Parallele zwischen der Toxizitat der 
Korpersafte (Blut und Urin) und den Anfallen nachweisen. Kauff¬ 
mann 103 ), der sehr eingehende Untersuchungen fiber den gesamten 
Stoffwechsel bei Epileptikern anstellte, halt wenigstens ffir manche 
Falle von Epilepsie eine konstitutionelle Krankheit rait Storungen des 
StofFwechsels fur gegebeu, die erst die Erkrankung des Gehirns bedinge. 
Unter anderen halt er ffir die Auslosung der Anfalle Fettsauren ffir 
bedeutungsvoll, weist tiberhaupt auf den Diabetes als eine in mancher 
Beziehung vergleichbare Stoffwechselstorung hin. In neuerer Zeit sind 
auch vielfach die Drfisen mit innerer Sekretion herangezogen worden, 
z. B. von Paris 104 ), der freilich auf recht unzureichender Basis an die 
Schilddrtise, respektive vou den Genitalien ausgehende Reize denkt. 
Auch auf die Untersuchungen von Ohlmacher 155 > 156 ) fiber das haufige 
Vorkommen von Status thymicus und Persistenz der Thymus bei Epi¬ 
lepsie sei nochmals hingewiesen. Ich erwiihne die merkwfirdigen An¬ 
gaben von Ceni 38 ) fiber die toxischen Wirkungen des Serums von 
Epileptikern und eine darauf basierte Behandlungsmethode der Epi- 

*) Ausser den zu erwalinenden Autoren ist zur Information fiber diese Frage 
auf Munson 13 ®), insbesondere aber auf Kauffmann 103 ) zu verweisen. 
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lepsie, diedurch die Untersuchungen von Donath 52 ), Schuckmann 200 ), 
Sala u. Rossi 195 ) wiederlegt wurden. Die Augaben von Dide u. 
Saquepee 49 ), wonach der Liquor cerebrospinalis der Epileptiker kon- 
vulsible Eigenschaften babe, kann ich nacb eigenen Untersuchungen 
bei Epileptikern im Status epil. nicht bestatigen. Noch vieles andere 
ware zu nennen bis zu der als Kuriositat zu behandelnden Entdeckung 
des Neurococcus als Erreger der Epilepsie durch Bra 27 ). 

Mit einem Worte, so sympathisch die toxische Theorie 
der Epilepsie ist, als deren Anhanger noch Teeter 214 ), Kowa- 
lewski 115 ), Ballet 7 ), Marinesco m ), Clark u. Prout 45 ), Hoche 87 ), 
Tiburtius 215 ) genannt seien, die Binswanger 17 ) wenigstens fur 
einen Teil der Falle — toxische Epilepsie — far moglich halt, von 
einer irgendwie sicheren Grundlage, ja selbst. fassbaren 
Handhabe' sind wir noch weit entfernt Dass den toxischen 
Substanzen, die bisher angeschuldigt wurden, eine wirkliche Bedeutung 
zukomme, ist noch in keiner Weise bewiesen. Hier sind noch weitere 
Untersuchungen, u. a. im Sinne Kauffmanns u. Rohdes (Deut. Arch, 
f. klin. Med. Bd. 95) mit Studium des gesamten Stoffwechsels, notwen- 
dig. Vielleicht sind es verschiedene Gifte, die wirksam sein konnen, wo- 
fur unter anderen die fatsachen der Atiologie der Epilepsie sprechen 
(Bedeutung des Alkohols, Absynths, Bleis, von Magen-Darmstorungen, 
dann die Erampfe bei Uramie, Diabetes). Moglicherweise aber handelt es 
sich trotz der verschiedenen Atiologie doch um eine einheitliche patho- 
genetische Grundlage, indem die angeschuldigten Gifte nur indirekt 
wirken, wie heute schon vielfach trotz verschiedener Atiologie die 
Pathogenese der Tetanie einheitlich als paratbyreogene Erkrankung 
aufgefasst wird. 

Ich will nunmehr versuchen, meine Ansicht kurz zusammen zu 
fassen. Der epileptische Anfall ist eine eigentiimliche Reak- 
tionsweise des Gehirns, die durch verschiedene Reize, durch 
verschiedene Schadlickeiten ausgelbst wird. Diese sind ent- 
weder exogener Natur oder im Organismus selbst gebildet, 
ihre Wirkungsweise aber vielleicht eine einheitliche. Durch 
gewisse Umstande, oft hereditiir bedingt, dann unter dem 
Einflusse toxischer Schadlicbkeiten, von Schiideltraumen, 
Hirnerkrankungen diffuser oder umschriebener Art usw. ist 
die Auslosungsmoglichkeit epileptischer An falle erleichtert, 
die epileptische Reaktionsfiihigkeit erhoht. Je nach der Be- 
schaffenheit des Gehirns kommt es zu einer verschiedenen 
Ausbildung des epileptischen Anfalles und dadurch er- 
klaren sich die verschiedenen Modifikationen desselben 
Lie erhbhte epileptische Reaktionsfiihigkeit des Gehirns 
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kann eine vorlibergehende sein (Auftreten vereinzelter Anfalle 
in einer umschriebenen Zeitperiode) oder sie istdauernd gegeben. 
Zur Entwicklung der chronischen Epilepsie tragt aber noch 
ein zweiter Umstand bei, namlich der, dass jeder epilep- 
tiscbe Anfall, der wahrscheinlich mitleichten histologischen 
Veranderungen einhergeht, eine weitere Steigerung der epi- 
leptischen Reaktionsfahigkeit bedingt. Bei der sogenannten 
genuinen Epilepsie ist anfanglich entweder bloss eine rein 
dynamische Erhohung der Erregbarkeit gegeben, oder sie 
ist durch diffuse oder umschriebene Erkrankungen des Ge- 
hirns bedingt. die zu verschiedenen Lebenszeiten und unter dem 
Einflusse verschiedener atiologischer Momente sich entwickeln. Aber 
ert durch die Wiederkehr der Anfalle entwickelt sich die 
wirkliche Epilepsie, bei der sich infolge Ausbreitung der 
histologischen Veranderungen der Hirnrinde auf nicht mo- 
toriscbe Gebiete oder, wenn sie von vornherein ganz allge- 
mein verbreitet sind, die psychischen Erscheinungen u. a. 
hinzugesellen. 

Ich will mit einem Hinweis auf die Therapie der Epilepsie 
meine Ausflihrungen beschliessen. 1st meine Anschauung richtig, dann 
ist das Wesentliche der Therapie, wie dies schon Gowers u. Unver- 
richt betonthaben, gleicbsam prophylaktischer Art,d.h.wirmfissen 
trachten, die Wiederkehr von Anfallen gleich im Beginn zu 
verhttten. Auf diese Weise musste es in giinstigen Fallen gelingen, 
die Entwicklung der Krankheit selbst zu verhindern. Dass dies moglicb 
ist, zeigt ja der (Jmstand, dass nicht selten in der Kindheit Anfalle 
bestehen, die dann jahrelang aussetzen, selbst vollstandig ausbleiben 
konnen. Was hier eingewirkt hat, wissen wir freilich nicht. Wir 
mussen also trachten, beim Einsetzen der ersten Anfalle mit aller 
Macht gegen die Wiederkehr weiterer anzukampfen. Ich glaube, wir 
gehen im Beginn der Erkrankung zu zaghaft vor. Zu versuchen 
waren vor allem jene Mittel, die sich uns im Status epilepticus als 
wirksam erweisen. Versuche in diesem Sinne waren also an ent- 
sprechendem Material jugendlicher Individuen mit Anfallen in genugend 
grosser Zahl und mit genugend langer Beobachtungszeit anzustellen. 

Es wird sich vielleicht auch empfehlen, von unserem Standpunkt 
aus die operative Therapie der Epilepsie, die ja heute im Vorder- 
grund des Interesses steht, einer kurzen Betrachtung zu unterziehen. 
Das, was die Operation meines Erachtens erzielen kann, das ist eine 
solche Herabsetzung der epileptischen Reaktionsfahigkeit der Gehirn- 
rinde, dass kein neuer Anfall auftritt. Ist diese Einwirkung gen&gend 
intensiv, dauert sie genugend lange an, dann kommt es zur Heilung 
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der Epilepsie. Begreiflicherweise wird dies am leichtesten gelingen, 
wemi die pathologisch gesteigerte Erregbarkeit der Hirnrinde sich auf 
zirkumskripte Partien beschrankt, wenn diffuse Veranderungen fehlen. 
Da sich diese zirkumskripte Steigerung der epileptiscbeu Reaktions- 
fahigkeit klinisch in Form des Jacksonanfalles dokumentiert, sind 
natUrlich auch far diese die Heilungschancen bei einer operativen 
Therapie am gOnstigsten. Bei der genuinen Epilepsie haben wir, wie 
wir gesehen haben, oft schon diffuse Veranderungen, mitunter sogar in 
beiden Hemispharen, daher eine operative Behandlung der Epilepsie hier 
wenig Aussichten hat. Aber eine prinzipielle Differenz besteht in dieser 
Hinsicht nicht. Eine grosse Reihe von Autoren, z. B. Eulenburg 56 ), 
Benedikt 13 ), Braun 31 ), Friedrich 67 ), Kotzenberg 112 ), haben sich 
auch fUr die operative Behandlung mancher Falle von genuiner Epilepsie 
ausgesprochen und zum Teil auch liber gunstige Erfolge berichtet, wah- 
rend andere, wie Binswanger 17 ~ 18 ), Pilcz 166 ) u. a. die genuine Epilep¬ 
sie von der operativen Therapie ausgeschlossen haben wollen. Berg¬ 
man n 14 ) halt bei der traumatischen Epilepsie eine Operation fur aussichts- 
los, wenn sich die epileptische Veranderung bereits ausgebildet hat. 
Krause 98-100 u * a * a - 0 -), heute wohl der erfolgreichste Operateur auf 
diesem Gebiet, der die reichste Erfahrung besitzt, will nur solche 
Falle genuiner Epilepsie operativ angehen, wo wenigstens der Krampf 
stets von einer bestimmten Hirnrindenpartie ausgeht, wobei er bei 
Fehlen anderer Veranderungen das primar krampfende Zentrum ex- 
stirpiert. Dieses von Horsley angegebene Verfahren, Uber das auch 
Benedikt 13 ), Hochenegg 88 ), Henschen 82 ), Sachs und Gerster 193 ), 
Braun 31 ) u. a. Erfolge berichteten, kam dann in Misskredit, bis 
neuerdings Krause, Rinne 183 ), Auerbach u. Grossmann 5 ) u. a. 
gnnstige Resultate damit erzielten, vielleicht weil die Methode ver- 
bessert wurde. Gewiss ist das Verfahren nicht irrationell, indem in vielen 
Fallen jene Rindenabschnitte eutfernt werden, wo die epileptische 
Reaktionsfabigkeit am hochsten gesteigert ist, wo meist auch schwere 
histologische Alterationen vorliegen. Wenn es auf diese Weise ge- 
lingt, fQr langere Zeit die AnFiille zu verhUten, konnen die Erregbar- 
keitsverb&ltnisse dauernd zur Norm zurUckkehren und damit der Fall 
zur Heilung gelangen. Eine Sicherheit des Erfolges besteht freilich 
nicht; es konnen, wenn in anderen Rindenpartien auch schon eine 
Steigerung der epileptischen Reaktionsfabigkeit besteht, was sich auch 
klinisch durch den Wechsel der primiir krampfenden Zentren zeigen 
kann, trotzdem epileptische Anfalle auftreten, die dann das vom ex- 
stirpierten Zentrum versorgte Muskelgebiet freilassen konnen. Dooh 
kann auch in solchen Fallen, wie sich gezeigt hat. die Epilepsie durch 
die Operation wenigstens gemildert werden. Ahnlich wie die Excision 
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des primar kratnpfenden Zentrums wirkt nach unserer Auffassung die 
Entleerung von Cysten, z. B. bei der Epilepsie mit cerebraler Kinder- 
lahtnung. Es kann aber unter Umstanden auch schon die einfache 
Offnung des Schadels, allenfalls mit Excision der Dura, das, was 
Jolly 96 ) Liiftung des Gehirns genannt hat, Besserung, selbst 
HeiluDg der Epilepsie herbeifiihren. Jolly 96 ) sah danach voruber- 
gehende Besserung, desgleichen Schultze 201 ), dann Henschen 82 ), 
Konrad 111 ), Schede, Friedrich 67 ), Kotzenberg 112 ); ich selbst 178 ) 
berichtete fiber Heilung eines solchen Falles. Bezuglich der Wirk- 
samkeit dieses Yerfahrens spricht Jolly von einer direkten Beein- 
flussung der Zirkulation oder einem vorfibergehenden Einfluss auf die 
Reizbarkeit des Gehirns, Friedrich von einer mechanischen Beein- 
flussung der Hirnrinde; vielleicht ist auch eine Druckherabsetzung 
nach Kocher, an die auch Kotzenberg denkt, nicbt ganz von der 
Hand zu weisen. Das Yerfahren sollte aber (Auerbach 6 )), wenn es 
benutzt wird, stets mit einer Punktion verknupft werden, um nicht 
subcortikale Cysten zu ubersehen, die relativ oft bei der Epilepsie 
vorgefunden werden. Ich glaube, es ist verfrnht, heute schon Indi- 
kationen bezfiglich der Auswahl der Falle und des zu wahlenden 
Operationsverfahrens (s. Auerbach 6 )) aufzustellen. Daffir konnen 
nicht theoretische Indikationen gelten, sondern nur aus der Er- 
fahrung geschopfte. In alien Fallen aber wfirde ich mit Bins- 
wanger im Gegensatz zu Krause empfehlen, nach der Operation erst 
recht alles, was sonst in der Therapie der Epilepsie wirkliche Be- 
deutung hat, heranzuziehen, weil dadurch die Chancen der Heilung 
gewiss nur erhoht werden konnen. Dass ich von meinem Standpunkte 
aus in geeigneten Fallen ffir eine moglichst frfihzeitige Operation bin. 
bedarf wohl nicht erst weiterer Auseinandersetzungen. 
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Aus dem patholog. Instltut zu Breslau (Geh.-Rat Prof. Dr. Ponfick). 

liber Dermoide im Wirbelkanal neben Verdoppelung des 

Bdckenmarks. 

Von 

Dr. Harriehausen. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

In der Literatur sind 37 Falle von Verdoppelung des Rficken- 
marks beschrieben; von zahlreichen interessanten Nebenbefunden 
wird berichtet. Nirgends habe icb eine Notiz finden konnen fiber den 
gleichzeitigen Fund eines Dermoids im Wirbelkanale. Ein Zusammen- 
treffen zweier derart seltener kongenitaler Storungen verdient daher 
eine gewisse Beachtung, besonders da auffallende klinische Erscheinungen 
sich hinzugesellten. 

Die 23 Jahre alte B. W. fiel im Herbst 1900 von einem Erntewagen, 
flach mit dem wenig gekrQminten RQcken auf den harten Boden auf- 
schlagend. Einige Monate sp&ter, im Januar 1901, traten leichte Schmerzen 
im linken Bein auf, sodann langsam sich steigernde Schw&che ebendort- 
selbst. Die W. wurde bettlagerig. Im Juli 1901 kam sie in Krankenhaus- 
Behandlung, blieb in derselben bis zum Juni 1902. Aus den im grossen 
und ganzen gleichbleibenden Befunden ist bervorzuheben: Parese des linken 
Beines, Herabsetzung der Sensibilitat des linken Beines in alien Qualit&ten, 
Fehlen aller Reflexe des linken Beines; keine StOrung der Kot- und Urin- 
entleerung. Wirbelsaule in der Lendengegeud scbmerzhaft beim Beklopfen; 
keine Temperatursteigerungen. Die Diagnose lautete: RQckenmarkstumor 
in Conusholie. 

Vom Juli 1902 ab besserte sicb dann der Befund allm&klich and 
auffallend. Die W. konnte ihre voile Tatigkeit wieder aufnehmen; 
Mascbinennahen, ZurQcklegcn langer Wege, selbst Tanzen verursachte ihr 
keine Beschwerden. Die Besserung bielt an bis zum Winter 1905/06. 
Allmaklich stellte sich wieder das alte Krankheitsbild ein: Sensibilitats- 
storungen und motoriscbe Schwache des linken Beines, jetzt aber ohne 
irgend welclie subjcktive Beschwerden. Im Juli 1906 traten auch im rechten 
Beine leichte Parasthesien auf neben leichter Herabsetzung der groben 
Kraft. Links eutwickelte sich das Bild einer Paraplegie. Da sich in 
dieser Zeit in Hbhe des 7. und 8. Brustwirbels eine hyperalgetische 
GQrtelzone eutwickelte, musste die anfangliche Diagnose: RQckenmarkstumor 
in Hohe des Conus moduli., aufgegeben werden zu gunsten der Annahme 
eines bOberen Sitzes des Tumors, in Hbhe etwa des 6. Brustwirbels. 
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Am 13. November 1906 wurde dann zur Beseitigung des angenommenen 
Tumors der Wirbelkanal im Bereiche des 6. bis 8. Dornfortsatzes der 
Brustwirbelsfiule erOffnet; ein Tumor wurde jedoch nicht gefunden. Da 
auch eine vorsichtige Sondierung nach obeu und unten keine Aufschltisse 
gab, wurde von weiteren Eingriffen abgesehen. Die Wundheilung verlief 
ungestOrt. Zwei Tage nach der Operation entwickelte sich das Bild einer 
totalen Querschnittsmyelitis: vbllige Lfihmung und Empfindungslosigkeit 
beider Beine, Sensibilitfitsstfirungen bis zum Nabel, unwillkfirliche Kot- und 
Urinentleerung. Im Laufe der nachsten Wochen besserte sich zwar die 
Sensibilitat wieder bis etwa zu dera Stande vor der Operation. Die Motili- 
tat blieb jedoch vollkommen gestOrt, ebenso die Kot- und Urinentleerung. 
Anfang Marz 1907 verbreitete sich von einer Dekubitusstelle an der linken 
Ferse eine Gasphlegmone. Septische Lungeninfarkte fOhrten dann ziemlich 
rasch, im ganzen ungefahr 4 Monate nach der Operation, den Tod herbei. 

Den allgemeinen Sektionsbericht ausffihrlich wiederzugeben dfirfte sich 
ertlbrigen. Ich beschranke mich daher auf den uns hier besonders inter- 
essierenden Rttckenmarksbefund. Hervorgehoben sei nur, dass Schadel und 
Gehirn keine wesentlichen Abweichungen erkennen liessen. 

Die Haut des Rfickens ist fiber den beiden hinteren oberen Fortsatzen 
des Darmbeins durch Druckbrand je in der Ausdehnung eines Pfennig- 
stflckes zerstfirt. Uber den fehlenden Dornfortsatzen des 6. bis 8. Brust- 
wirbels zeigt eine weuig eingesunkene, strichformige, feste weisse, 8 cm 
lange Narbe die Gegend der Operation an. Im Bereich dieser Stelle 
fehlen neben den Dornfortsatzen auch die Bogen der gleichen Wirbel. Die 
Wirbelsaule ist im Qbrigen wohlgebildet. Nirgends sind Spaltbildungen 
sichtbar, ebensowenig wie an den bedeckenden Hauten. Nach Entfernung 
aller Dornfortsatze nebst. Wirbelbftgen liegt die Dura vor. Mit dem Narben- 
gewebe der Operationsstelle ist sie fest verwachsen, so dass eine scbarfe 
Trennung notwendig wird. In der Gegend des 1. und 2. Lendenwirbels 
ist der Duralsack stark aufgetrieben. Wahrend derselbe sonst den Wirbel¬ 
kanal nur lose ausffillt, drfingt er an dieser Stelle nach Fortnahme der 
WirbelbOgen spontan vor. Das Rftckenmark wird mit samt der Dura heraus- 
genommen. Der Wirbelkanal ist Oberall wohlgebildet, glattwandig, gegen 
die Norm anscheinend auch in seinen unteren Abschnitten nicht erweitert. 

Die Dura wird vorsichtig eroffnet an der Hinterwand. Ihr Gewebe 
ist im allgemeinen derb, grauweiss; nur in der Gegend der prallen Spannung 
im Bereiche des 1. und 2. Lendenwirbels hingegen, wo ihr Farbenton ein 
mehr blaulicher ist, zeigt sich ihr Gewebe verdiinnt, mfirbe, leicht zer- 
reisslich. Die Innenflache ist Oberall glatt und glanzend. Eine feste, strich- 
fOrmige Narbe in HOhe des 6. und 7. Brustwirbels verrat noch die Stelle, 
an welcher die barte Rfickenmarkshaut damals operativ eroffnet wurde. 
Hier sind Dura und Pia so fest miteinander verwachsen, dass beint Aus- 
einanderschlagen der ersteren die letztere von der hier auffallend weiclien 
Medulla, z. T. unter Substanzverlust des RQckenmarks, abreisst. 

An der Stelle der Auftreibung liegt unter der Dura an der Hinterflache 
des Rfickenmarks ein ziemlich derber. mit der Dura nicht verwachsener 
Tumor. Dieser ist walzenfdrmig, seine beiden Enden halbkugelig abge- 
rnndet; die Lange betragt 5 cm, der Durchmesser 2 V 2 cm. Beim Ein- 
schneiden entleert sich aus */ 2 mm dicker, derber, bindegewebiger Kapsel 
cine breiartige, teilweise krfimlige, fettig sich anfiiblende Masse, die zabl- 
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reiche, bis 2 cm lange, ziemlich derbe gerollte Haare umscbliesst. Gef&sse 
sind in der Wand ausserordentiich spftrlich. Nirgends lassen sich Zeichen 
einer frischen oder filteren Blutung wahrnehmen. Das Gewachs liegt der 
Pia leicht verschieblich auf; die Verbindung wird bloss durch zarte Binde- 
gewebszfige hergestellt, die sich von der Hinferfl&che zu ihr hinflberspannen. 
Diese sind der Pia zwar fihnlich, gehfiren aber anscheinend nicht mehr 
deren glatt sich ausspannender Hauptmasse an. 

Im Bereich des aufliegenden Tumors ist ihr Gewebe trfibe, wenig 
verdickt, blntarm; weiter oberhalb nnd nnterhalb hingegen zart und zu- 
gleich sehr blutreich. 

Der cystische Tumor liegt in einer Gabelung des Rfickenmarks. Diese 
beginnt 11V 2 cm fiber dem durch Betasten der Schenkel festzustellenden 
Rfickenmarksende, 2 V 2 cm fiber dem oberen Pol des Tumors. Der nach 
rechts hin sich gabelnden Schenkel erscheint ein weniges starker als der 
linke. Wfihrend am rechten ein deutlich ausgesprochener Conus vorhanden 
ist, verjfingt sich der linke mehr allmahlich, urn dann aber gleichfalls in 
der H6he des Conus der rechten Seite mit scharfem und kurzem Absatz 
sein Ende zu linden. Bei dem rechten wie linken Schenkel entspringen 
nnterhalb des Tumors sowohl auf der Innen- wie Aussenseite Nerven- 
wurzeln. Die jederseits an der Innenseite entspringenden Nervenbfindel 
verflechten sich miteinander zn einer nicht entwirrbaren Masse, nm dann 
weiter abwfirts unterhalb der Conushdhe wiederum ziemlich gleichmfissig 
nach rechts und links Fasern abzugeben, die sich dann mit den jederseits 
an den Aussenseiten entspringenden Nervenbfindeln mischen. 

Beide Rttckenmarksschenkel werden umschlossen von einer gemein- 
samen Piascheide; beide liegen von ihrer Teilungsstelle bis zur Kuppe des 
Tumors dicht neben einander. Im Bereiche des aufliegenden Tumors weichen 
dann die Schenkel 4 mm weit auseinander, um sich unterhalb von diesem 
einander wieder bis auf einen engen Spalt zu nfihern. Ohne Gewalt an- 
zuwenden und ohne die Pia zu verletzen, kann man auch hier die Schenkel 
5 mm weit von einander entfernen. Es spannt sich dann zwischen ihnen 
die Pia zu einer dfinnen, zarten Platte, in der Blutgeffisse und einzelne 
Nervenbfindel verlaufen. 

Die mikroskopische Untersuchung konnte nur die makroskopische Dia¬ 
gnose des Tumors: Dermoid, bestfitigen. 

Zu der Untersuchung der Rfickenmarksquerschnitte wurden Serien- 
schnitte angefertigt, beginnend im mittleren Brustmark bis hinab zum 
Conus. Aus den hoheren Rttckenmarksabschnitten wurden nur in ge- 
wohnten Abstfinden Blflcke angefertigt. Vorausgeschickt kann werden, dass 
an alien Schnitten Strangdegenerationen vorhanden sind, wie sie gewohnter- 
massen bei Quersclinittserkrankungen des Rfickenmarks gefunden werden. 
Dieselben kbnnten hier nur interessieren, soweit sie geeignet wfiren, das 
Bild des Riickenmarksbefunties ohne diese krankhaften Prozesse jfingeren 
Datums zu verschleiern. Das trifft in den oberen Partien nicht zu, erst 
in den tieferen Abschnitten macht sich stellenweise der Ausfall einzelner 
Strangeinheiten unangenehm bemerkbar. Der Versuch, aus der Art der 
Strangdegenerationen im Verein mit klinischen Daten ein Bild zu gewinnen 
fiber den Faserverlauf in den beiden Rfickenmarksschenkeln, scheiterte an 
der allzu groben Art der Liisionen. Es dtlrfte also erttbrigen, bei der Be- 
schreibung einzelner Schnitte jedesmal die ausffihrliche Beschreibung der 
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degenerierten Partien anzuschliessen. Im Hals- wie Brustmark bis zur 
Operationsstelle sind nor aufsteigende FaserzQge degeneriert, unterhalb der 
Operationsstelle sind in den auf- wie absteigenden Faserbahnen ausge- 
fallene Partien nachweisbar. Im Obrigen entsprechen im Hals- wie oberen 
Brustmark die Querschnittsbilder vollkommen den gewohnten. 

Erst in Hdhe des 11. Brustwirbels, 2 cm Ober der sichtbaren Teilung 
des ROckenmarks, wird eine deutliche Zunahme des Querdurchmessers des 
ROckenmarks auffallend neben Verringerung des sagittalen Durchmessers. 
Der bis dahin wohlgebildete Zentralkanal verliert die Reibenordnung seiner 
Begrenzungszellen. Das Lumen fehlt; an Stelle desselben lagert ein Haufen 
nngeordneter Zellen. Wenig abwftrts zieht sich diese Zellmasse in die 
Breite; die Hauptzahl der Zellen liegt jederseits an den beiden Enden des 
2 mm breiten Zellkomplexes. Die Verbindung wird nur durch eine ein- 
facbe Reibe von Zellen hergestellt. Man kOnnte den Vergleich mit einer 
Hantel beranziehen. 

In den nftchsten Serienschnitten reisst dann die verbindende Zellreihe 
in der Mitte, so dass jetzt 2 von einander getrennte Zellsftulen neben ein- 
ander liegen. Noch weiter abwftrts wird dann jederseits wieder durcb 
Auseinandertreten der Zellen ein Lumen gebildet, so dass jetzt 2 Zen- 
tralkanftle vorhanden sind. Bis hierher ist ausser der seitlichen Verbrei- 
terung des Rdckenmarks an der grauen wie weissen Substanz keine 
Anderung wahrnehmbar. Es verbreitert sich jetzt aber die zwischen den 
HinterhOrnern gelegene weisse Substanz (Gollscher und Burdachscher 
Strang). Die HinterhOrner treten weiter auscinander, die Kommissuren 
werden in ihrer Lange ausgezogen. In 'den folgenden Schnitten nimmt 
die seitliche Yerbreiterung der Hinterstrftnge allmfthlich zu. Zwischen 
die beiden Hftlften schiebt sich jetzt nocb eine von wenigen mit Mark- 
scheiden versehenen Nervenfasern durcbsetzte gliOse Masse. Letztere 
spaltet sich auch wiederum in gleicbe Teile. Ein ziemlich starkes Septum 
der Pia schiebt sich zwischen die Hftlften. 

Die folgend zu beschreibenden Schnitte liegen dicht Ober dem oberen 
Pol der Cyste. Die seitliche Verdr&ngung der HinterhOrner nimmt zu, 
jetzt aber nicht mehr durch Yerbreiterung des zwischenliegenden Gewebes. 
Es erscheint vielmchr, als wenn beide ROckcnmarkshftlften eine Rotation 
ausffthrten, jede um ihren eigenen Zentralkanal als Drehpunkt. Die zu- 
nftchst sehr lang und dOnn ausgezogenen Kommissuren zerreissen zwischen 
den beiden Zentralkanftlen; zu gleicber Zeit ist aber auch die stftrkste 
Drehungsstellung erreicht. Beide RQckenmarksbftlften haben je eine 
Drebung um 90° vollfQhrt in entgegengesetzter Richtung. Alle 4 Wurzeln 
zeigen demnach nach vorn. Nach hinten hat sich die glidse Masse als 
mftssig dicke Schiebt vor die Breite jeder Halftc gelagert. Eine Ver¬ 
bindung beider ROckenmarkshftlften besteht nicht mehr, weder durch graue 
noch durch weisse Substanz. Das sich von hinten einschiebende Pia- 
septum hat sich mit dem Septum der vorderen Inzisur vereiuigt (siehe 
Fig. 1). Wurzelfasern treten nur auf der vorderen Seite aus und zwar 
an 4 Stellen, jedesmal entsprechend der Lage des Vorder- und Hinter- 
horns. Auch ausserhalb des ROckenmarks sind in den mikroskopischen 
Bildern nur an dessen Vorderflftche teils quer-, teils Iftngsgeschnittenc 
NervenbOndel sichtbar. 

Bei den folgenden ROckenmarksabschnitten, die unter dem Druck 
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des aufliegenden Tumors weitgehende Degeneration erlitten haben, vielieicht 
auch noch bei Herausnahme des Rhckenmarks gequetscht worden sind, 
kOnnen einwandfreie Priparate nicht mehr erzielt werden. Erst unter- 
halb der Anlagerungslange des Tumors sind wieder Bilder zu erlangen, 
deren DeutuBg Anspruch auf Genauigkeit erheben kOnnen. Aber auch 
jetzt ist zu bemerken, dass nur auf der rechten Seite klare, deutliche 
Bilder zutage treten, wfthrend am linken Gabelaste weitgehende Degene- 



rationen das Bild weniger klar, wenn auch einwandfrei erscheinen lassen. 
Beide Halften sind im Grunde gleich. Die folgende Beschreibung wird 
sich daher zumeist dem Befunde der besser erhaltenen rechten Halfte an- 
schliessen. 

Der Befund dicht unter dem Tumor entspricht noch etwa dem Bilde 
der Schnitte dicht oberhalb desselben. Nur der Dickendurchmesser (sagittal) 



hat an beiden Schenkeln zugenommen. Vermehrt haben sich anscheinend 
nur die hinter der Yerbindungslinie der beiden Zentralkanale gelegenen 
Partien, d. h. die Gegenden, in welchen weiter oben die nicht geformte 
gliOse Masse sich fand. Letztere nimmt jetzt nur eine schmale Randzone 
ein. Zwischen ihr und dem Zentralkanal hat sich eine kompakte Masse 
grauer Substanz angehauft, die aber zuniichst noch keine charakteristische 
Gestaltung aufweist. Erst l j 2 cm tiefer sendet sie nach rechts und links 
hinten je einem Horn ahnliche Sprossen aus. so dass jetzt in jeder Rtlcken- 
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markshalfte eine voile Schmetterlingsfigur zu liegen scheint. (Fig. 2.) Dabei 
bleibt aber die hintere, neugebildete Halfte der Figur kleiner als die vorher 
bestehende vordere. Auck die Zahl der in dem neu entstandenen zweitcn 
Vorderhorn gelegenen Ganglienzellen ist eine erheblich geringere. Vordere 
und hintere Inzisuren, die jetzt natOrlich transversal verlaufen, sind deut- 
lich ausgesprochen; ein m&ssig breiter Bindegewebszug schiebt sich von 
der Aussenseite bis dicht an den Zentralkanal heran, demnaek zwischen 
die beiden Hinterhdrner, wahrend von innen her zwischen die Vorderhdrner 
der Spalt nicht so weit hereinreicht, in einzelnen Schnitten auch nur durcb 
ein geradlinig eindringendes, von dickerer Adventitia bekleidetes Gefass 
markiert ist. 

Auffallend ist das Verhalten der Wurzelfasern. So lange noch keine 
graue Substanz hinter den Zentralkanalen lag (s. o.), traten Qberbaupt keine 
Wurzelfasern auf der hinteren Rfickenmarkseite aus. Sobald graue 
Substanz in einiger Menge hinter den Kanalen vorhanden ist, treten flber- 
all an dcr Hinterwand einzelne Faserchen aus, die (parallel sich aneinander 
lagernd) den Seitenrandern zustreben. Erst nachdem hinten die graue 
Substanz sich in Vorder- und Hinterhorn geordnet hat, treten anch diese 
einzelnen Fasern jetzt, zu geschlossenen Bfindeln geordnet, in verschiedenen 
Querschnitten bald aus diesem, bald aus jenera Horn aus dem Rficken- 
mark aus. Die Hauptmasse der ausserhalb des Rfickenmarks verlaufenden 
Bttndel findet sich aber auch jetzt noch an der Vorderfl&che des ROcken- 
niarks. Der linke Gabelast besteht in der Fortsetzung nur aus einer 
amorphen Masse, in der sich auch kein Zentralkanal mehr nachweisen 
lasst. Im rechten findet sich letzterer nicht ganz bis zum Conus herab 
als Zellsaule ohne besonderes Lumen. Ein Filum terminale fehlt beider- 
seits. Es erfibrigt noch, einige vergleichende MaBe fiber die Grossenver- 
haltnisse der verschiedenen Rttckenmarksabschnitte zu geben: 


Brustmark. 

2 cm fiber dem Tumor 
dicht fiber dem Tumor 
dicht unter dem Tumor 
1 cm unter dem Tumor 


GrSsster Durchmesser: 


sagittal 


transversal 


0 cm 


9Vj cm 


5 V 2 cm 
r.: 4, 1.: 4 cm 
r.: 4, 1.: S cm 
r.: 5, 1.: — cm 


10 1 ' 2 cm 
r.: 8, 1.: 7 cm 
r.: 0, 1.: !l cm 


Zunachst mochte ich den klinischen Erscheinungen einige 
Aufmerksamkeit zuwenden. 

Im Ruckenmarkkanale der B. W. hat bis zum 17. Lebensjahre 
ein Dermoid gelegen, ohne Erscheinungen hervorzurufen. Jetzt erst 
stellen sich Beschwerden ein, die auf einen Druck ausubenden Tumor 
im Kanal schliessen lassen. Die Beschwerden nehmen so langsam 
zu, dass ein ausserordentlich langsames Wachstum des raumbe- 
schrankenden Tumors angenommen werden muss. Wenn daher die 
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W. ihre Beschwerdeu in ursachlichen Zusammenhang bringt mit einem 
Unfall, der sie 3—4 Monate vor dem ersten Auftreten von Erscbei- 
nungen betroffen hat, so muss dieses bei dem tatsachlich nberaus lang- 
samen Wachstum als durchaus wabrscheinlicb, resp. moglich zugegeben 
werden, trotz des langen beschwerdefreien Intervalls. In der Lite- 
ratur sind zablreiche Falle veroffentlicht, bei denen durch Trauma die 
Vergrosserung eines Dermoids veranlasst worden ist. In einzelnen 
Fallen ist eine freie Blutung die Ursache der plotzlichen Grossen- 
zunabme gewesen, in anderen wieder ist, wie in unserem Falle, ein 
vermehrtes Wacbstum ausgelost worden. Auch dafur lassen sicb 
Beispiele finden, dass Remissionen im Wachstum, ja selbst Verkleine- 
rungen eingetreten sind. Auf andere Weise dttrfte auch nur schwer 
die auffallende, 2 Jahre dauernde Besserung des Befundes in unserem 
Falle zu erklaren sein. Welche Ursache dann spater ein erneutes 
Wachstum ausgelost hat, bleibt unklar. 

In dem Krankheitsbilde fallt besonders auf, dass wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes ausserst geringe subjektive Beschwerden 
vorhanden waren; nur im Beginn der Erkrankung sind in deu 
Krankenblattem „leichte Schmerzen" vermerkt. Schulze macht be¬ 
sonders auf diesen bei Aufstellung der Diagnose wichtigen Punkt 
aufmerksam. Das Fehlen von sensiblen Reizerscheinungen spricht 
durchaus nicht gegen die Annahme eines extramedullaren Rucken- 
marktumors. Beobachtungen dieser Art liegen vor in drei Fallen von 
Schultze, einem von Oppenheim, einem von Flatau und Ster¬ 
ling. Das Fehlen dieser neuralgischen Schmerzen flihrt Schultze 
in einzelnen Fallen auf eine hysterische Analgesie zuruck. 

Der Tumor wurde zunachst gemiiss der oberen Begrenzung der 
gestorten Sensibilitat lokalisiert in der Gegend des Conus medull. 
Erst sehr spat trat eine hyperalgetische Zone in Hohe des 7. und 
8. Brustwirbels auf, also etwa entsprechend dem 10. Dorsalsegment. 
Gemass gultigem chirurgischen Lehrsatze: Uber dem hochstgelegenen. 
Erscheinungen machenden Ruckenmarkssegmente den Sitz der Tumors 
anzunehmen, wurde auch hier bei der Operation vorgegangen. Der 
Tumor sass tiefer an der zuerst angenommenen Stelle. Die Hyperal- 
gesie kann also nicht durch direkten Druck des aufliegenden Tumors 
erzengt sein. Eine Erklarung ist schwer zu finden. Am wahrschein- 
lichsten erscheint noch die Annahme, dass psychische Einwirkungen 
die Sensibilitatstdrung verursachten und nicht eine somatische Er- 
kraukung. Das jahrelange Krankenlager, die zahllosen Untersuchungen 
haben bei der an sich vielleicht nicht hysterischen Person den Boden 
dazu vorbereitet. Man braucht dabei nicht einmal an ein Hinein- 
exatuinieren zu denken, wie es unbeabsichtigt leicht vorkommen kann. 
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Zirkulationsstorungen anzuschuldigen, erscheint bei dem grossen, freien 
Zwischenraum zwischen den beiden Herden wohl kaum angangig, 
selbst wenn man partielle, streng lokalisierte Minderwertigkeit an- 
nimmt, wie sie haufiger beobachtet wird als Nebenbefund bei um- 
schriebenen, angeboreneu Erkrankungen des Nervensystems. Wichtig 
erscheint nur, festzustellen, dass hier derartige Reizerscheinungen 
oberhalb des direkten Einwirkungsbereiches des Tumors im Riicken- 
mark vorhanden waren, die Anlass gaben zu einer falschen Lokalisa- 
tion und infolge dessen zu erfolglosem operativen Eingreifen. 

Zwei Tage nach der Operation wurde aus der inkompleten Lab- 
mung eine vollige Querscbnittserkrankung. Insbesondere die bis dahin 
unbeteiligten Funktionen der Blase und des Mastdarmes wurden ge- 
stort. Die bis zur Nabelhohe reichende vollige Sensibilitatsst5rung 
zwingt dazu, den Sitz der nunmehrigen Querschnittserkrankung in 
Hobe der Operationsstelle zu sucben. Auch der histologische Befund 
verlangt zu seiner Deutung die Annahme einer Querscheittserkrankung 
in dieser H5he, da unterhalb dieser Stelle auf- wie absteigende Faser- 
bahnen Degenerationserscheinungen aufweisen. Wodurch diese Er- 
krankung herbeigefuhrt wurde, bleibt fraglicb. Man konnte ein post¬ 
operatives Hamatom annehmen. Die Druckerscheinungen brauchten 
dann auch nicht sogleich manifest zu werden, sondern erst nach ge- 
nfigend langer Einwirkung des schadigenden Druckes — das freie, 
zweitagige Intervall ware wohl verstandlich. Auffallend bliebe dann 
nur, dass bei der Sektion auch nicht mehr die geringsten Reste einer 
Blutung gefunden wurden. 

Sodann kbnnten mecbanische Insulte bei dem Sondieren des 
Rflckenmarkskanales angeschuldigt werden. Wenn man erwagt, dass 
myelitisch veranderte Marke besonders stark auf Insulte reagieren, so 
hat diese Annahme etwar Bestechendes. 

Wahrscheinlich werden aber Zirkulationsstorungen die Ursache 
sein. Bei der Fortnahme der Wirbelbogen wird es schwer vermeidbar 
sein, die zwischen den Bogen verlaufenden Gefasse zu schonen. Es 
sind dieses die Aa. spinales aus den Rm. post, der Interkostalarterien. 
Da dieselben im Bereiche des Brustmarks gleichhoch gelegene Riicken- 
marksabschnitte versorgen, Kollateralen gerade hier nur in geringem 
Umfange vorhanden sind, so wird die Unterbindung Erniihrungs- 
storungen und damit auch Funktionsstdrungen dieser Abschnitte her- 
beifuhren. 

Scbliesslich bleibt nocli die Moglichkeit, dass die vor dor Opera¬ 
tion schon vorhandene Giirtelzoue nur der Ausdruck irgend einer 
Erkrankung des ganzen zugehorigen Segmentes war. Von der gleichen 
Erkrankung wnrde dann spiiter kurz nach der Operation der ganze 
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Querschnitt befallen worden sein, sei es nun, dass dieae Verschlimme- 
rung spontan einsetzte oder durcb die Schadigungen wahrend der Ope¬ 
ration veranlasst worden sei. 

An Operationen anschliessende plotzliche Verschlimmerungen sind 
auch sonst beobachtet worden, so in einem Fall von Oppenheim und 
Borchardt. Es handelte sich um ein intradural an der Vorderflache 
des Ruckenmarkes gelegenes Fibrom, nack dessen glQcklicher opera- 
tiver Beseitigung eine vollige Querschnittsmyelitis sich einstellte und 
zwar in Hohe der Operationsstelle. Auch hier gingen die Storungen 
von selbst langsam zuruck. Oppenheim denkt — unter anderen — 
an eine „serose und damit riickbildungsfahige Myelitis**, sowie an 
„reine Fieberwirkung(?)“ (Abszess am Oberschenkel). 

. In der Literatur sind 37 Falle von Riickenmarksverdoppe- 
lung veroffentlicht. v. Recklinghausen, der auf dem Gebiete der 
Ruckenmarksanomalien bahnbrechend gearbeitet hat, zitiert 32 Falle. 
Steiner bringt neben einem eigenen Falle drei weitere Falle aus der 
vorhandenen Kasuistik. K. Altmann berichtet 1906 eingehend iiber 
einen selbst beobachteten Fall. 

Art und Umfang der Verdoppelung sind in diesen Fallen selir 
verschieden. In einem Falle reicht die Zweiteilung bis zum Brtist- 
und oberen Halsmarke; „jede Halfte enthielt einen Kanal, der bis 
zum 4. Ventrikel zu verfolgen war". In anderen Fallen ist nur der 
unterste Caudalteil veriindert. In seltenen Fallen ist jederseits ein 
wohlausgebildetes Riickenmark mit je einer vollen Schmetterlings- 
figur vorhanden. In anderen Fallen finden sich nur zwei 
strangartige, flachenhaft ausgebreitete Platten nervoser Substanz. 
Letzere Art der Zweiteilung wird beschrieben in Fallen von Meningo¬ 
myelocele, wie uberhaupt die Mehrzahl der Falle von Zweiteilung 
des Riickenmarks bei Spina bifida in ihren verschiedenen Abstufungen 
beobachtet worden ist. v. Recklinghausen sagt: „Zweiteilung und 
Rhachischise haben den innigsten genetischen Zusammenhang, wir 
diirfen sie wohl als Modifikation ein und derselben Storung ansehen, 
als Efiekte desselben Prozesses und derselben Bedingungen, wenn 
diese auch in verschiedenem Grade und zu verschiedenen Zeiten in 
die embryonale Entwicklung eingegriffen haben mogen.“ Rbachi- 
schise, hernienartige Spina bifida, reine Meningocele, Spina bifida 
occulta stellt er dabei auf gleiche Stufe wegeu ihres direktesten ge¬ 
netischen Zusammenhanges, betrachtet somit alle als Spielarten der¬ 
selben Henimung. Uber die Bedingungen der ersten Entstehung dieser 
Missbildungen gehen die Ansiehten auseinander. Die alteste dartiber 
ausgesprochene Theorie nimmt einen exnbryonalen Hydromyelos an. 
W. Koch (zitiert nach v. Recklinghausen) versucht die propulsive 
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Bedeutung dieses lokalen Hydrops des Rfickenmarks in den Hinter- 
grund zu drangen, deswegen, weil der Druck zu gering sei, indem er 
fiber denjenigen, welcher der Cerebrospinalflussigkeit normal zukommt, 
uicht wesentlich hinausgeht. Indessen liefern die in seinen Unter- 
suchungen gewonnenen Erkenntnisse den zureichenden Grund fOr die 
Behauptung, dass der Tumor (d. h. die Spina bifida) bei alien hierher 
gehorigen Missbildungen mittelst einer Druckwirkung erzeugt wird. 

Weiterhin wird die Ursache der Storung in den Gebilden meso- 
blastischer Abkunft gesucht: „in der Anlage der Muskel- und Kno- 
chenplatte soli von Anfang an die Grundbedingung der ganzen Storung 
auftreton." Nach 0. Hertwig besteht der Wachstumsmangel in einer 
Hemranng, die der Verschluss des Urmundes erfahrt. Dass aussere 
Schiidigungen einen derartigen Effekt erzeugen konnen, haben experi- 
mentelle Arbeiten bewiesen von Ollacher, Hertwig, Kollmann, 
die durch Einwirkung verschiedener Schadlichkeiten, wie Uberhitzung 
und Uberfruchtung, an Fisch- und Amphibien-Embryonen Offenbleiben 
des Urmundes und Missbildungen, die der Spina bifida ahneln, selbst 
Verdoppelungen des Rfickenmarks und der Chorda sowie vielfacbe 
Teilungen des Ruckenmarks hervorriefen. 

Welcbe Art der Schadigung in den Fallen, fiber die bis dahin 
berichtet worden ist, jedesmal die Ursache der Verdoppelung gewesen 
sein mag, darfiber eine Entscheidung zu fallen, dfirfte zumeist nichfc 
moglich sein. Der vorliegende Fall macht darin eine Ausnahme. 
Denn hier liegt es sicherlich sehr nahe, die verlagerten Keime des 
Dermoids fttr die Rfickenmarksverdoppelung verantwortlich zu machen. 
Denn offenbar ist es plausibler, dass die beiden entwicklungsgeschicht- 
lichen Storungen: Keimverlagerung undMissbildung, in eiuen ursach- 
Iichen Zusammenhang zu bringeu seien, als nur eine zufallige Coin- 
cidenz anzunehmen. Eine solche Aufsassung gewinnt insofern an 
Wahrscheinlichkeit, als in der Literatur nur ausserst selten berichtet 
wird, dass entwicklungsgeschichtliche Storungen in niiehster Umgebung 
von Dermoideu gefunden worden seien. 

Man konnte etwa folgendermassen die Entstehung sich vorstellen: 
Bei der Trennung des ausseren Keimblattes in das Hornblatt und die 
Medullarplatte sind im Caudalteile der let/.teren zwischen den beiden 
Medullarwfilsten Hornblattkeime eingelagert geblieben. Eine Ver- 
bindung der beiden Wfllste in Gestalt der Hisschen Bodenplatte 
fehlt also, demnach auch die aus derselben sich entwickelnde vordere 
Komraissur. Fur das Fehlen der hinteren Kommissur kbnnte man 
entweder annehmen, dass der durch Einlagerung fremder Keiiue ver- 
grosserte Abstand beider Hiilften eiuen Zusammenschluss unmoglich 
machte oder aber, dass letzteres bewirkt wurde durch ein friihzeitiges 
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Empordrangen der gesondert sich entwickelnden eingesprengten Keirne. 
Eine vollkommene Trennung der Rhckenmarkshalften bestand dem- 
nach schon in den ersten Tagen des Embryonallebens. Das bei Tumor 
und RQckenmark verschieden grosse Langenwachstum schaffte dann 
das anscheinende Missverbaltnis in Ursache und Wirkung, derart. 
dass die Spaltung des Ruckenmarks nach oben wie besonders nach 
unten erheblich weiter reichte, als die direkte Einwirkung des Tumors. 
Aber aucb auf die fernere Ru’ckenmarksgestaltung bleibt eine Einwirkung 
des Tumors ersichtlich. Die Zweiteilung beginnt oberhalb des Tumors 
durch Spaltung des Zentralkanals ohne Mitbeteiligung der Substanz. 
Sobald der Tumor dem Ruckenmark aufliegt, tritt die vollstandige 
Teilung ein und zwar in Form einer glatten Halbierung. Die beiden 
Halften lagern sich entsprechend der bestehenden Raumbeschrankung. 
Dieser Zustand halt sich, solange der Tumor dem Rhckenmark auf¬ 
liegt, also etwa 5 cm. Sobald dann der entwicklunghemmende Druck 
des auflastenden Tumors fortfallt, andert sich die Gestaltung des 
Rtickenmarks; jede Halfte beginnt sich jetzt frei zu entfalten. Bei 
jeder lasst sich die Tendenz nachweisen, ftir sich allein die Form des 
einfachen Ruckenmarks nachzubilden, sowohl quantitativ durch Ver- 
mehrung der weissen wie der grauen Substanz, wie auch formal durch 
Nachbildung einer erneuten Zweiteilung; jederseits werden zwei Yor- 
der- und Hinterhorner nebst zugehorigen Wurzelfasern gebildet, 
jederseits eine vordere und hintere Kommissur. 

In der Literatur habe ich nur einen Fall gefunden, in welchem 
eine ahnliche Ursache angenommen werden konnte fiir die Riicken- 
marksteilung, und zwar ist derselbe von Altmann veroffentlicht 1m 
Wirbelkanal fanden sich zwei Cysten neben geteiltem Rhckenmark. 
Uber die Cysten sagt Altmann: „Man wird also annehmen mtissen, 
dass ein aus der friihesten Embryonalzeit stammender, im vorderen 
Laugsspalt liegender Epithelkeim, abgesprengt von ependymalen Ele- 
menten, sich zu einem Cystensack entwickelte." Dass dann auch ein 
ursiichlicher Zusammenhang zwischen diesen Cysten und der Rhcken- 
marksteilung angenommen werden kann, erwiihnt er nicht. In Analo¬ 
gic mit unserem Fall erscheint dieses sehr wahrscheinlich. 

Dass es sich bei diesen Fallen von Riickenmarksverdoppelung 
nicht urn eine wahre Verdoppelung, eine doppelte Anlage des RQcken- 
marks handelt, sondern nur um eine scheinbare „Doppelbildung“, in 
Wirklichkeit eine „Zweiteilung“, bedarf wohl nicht des Beweises. Es 
sind Hemmungsbildungen, dadurch zustande gekommen, dass der An¬ 
schluss der rechten und der linken Keimringhiilfte an einander ver- 
hindert wurde. 

In Bezug auf die einzelnen Formen der Zweiteilung schreibt 
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Wieting: „Mogen zeitliche Unterschiede der Entstehung von Bedeu- 
tung sein, bei deren Beurteilung aber die sekundaren Veranderungen 
nicht ausser acht gelassen werden dflrfen: bat die Abschliessung der 
beiden Nervenrohre sehr fr&hzeitig stattgefunden, so wird jede Halfte 
ein in sich mehr abgerundetes Bild geben, indem jede gewissermassen 
dem Normalen zustrebt. Tritt erst dann die Wirkung der Storung 
ein, wenn die RuckenwOlste sich nahe sind, so konnen sie ebenfalls 
noch zwei Halften bilden, deren Aussehen mehr einem direkt halbierten 
Ruckenmark entspricht.“ 

Selbst Falle sehr weit fortgeschrittener Ausbildung beider Halften 
siebt auch Recklinghausen nicht als wahre Verdoppelungen an, 
sondern nur als „Resultate einer Divergenz der beiden symmetrischen 
Ruckenmarksanlagen, welche bis zur aussersten Konsequenz durch- 
geflihrt wurde, wahrend das Ruckenmark insgesamt seine voile Ent- 
wicklungsgrosse erreichte 14 . Niemals handelt es sich nach diesem 
Autor um „einen wahren Exzess, um ein Plus oder gar eine Zweifach- 
heit der Rtickenmarkssubstanz im Bereiche der Spaltstelle 14 . In samt- 
lichen von ihm untersuchten Ruckenmarken hat er eine Hemmung, 
ein Minus an Marksubstanz gefunden, wenn sie an der Teilstelle als 
Ganzes gerechnet wurden, so dass auch „in der ganz glatten Zwei- 
teilung .der nicht defekten Rtickenmarks die Sumrae der Massen beider 
Halften nur der Masse des ungeteilten RtickenmarkstOckes von,glei- 
cher Lange gleichkommt“. 

Dies trifFt in unserem Falle nicht zu; rechnerisch ist immer ein 
Plus an Substanz vorhanden und zwar ein erheblicheres, als es die 
gewohntermassen vorhandene Lendenanschwellung gegentiber hoher 
gelegenen Partien darbietet. 

Bei der Beurteilung, ob es sich um eine wahre Verdoppelung handle 
oder nur um eine ktinstliche, legt van Gieson grossen Wert auf die 
Massenvermehrung im einzelnen Querschnitt. Auch er nimmt an, dass 
bei wahrer Verdoppelung eine Massenvermehrung nicht vorkomme. Er 
fordert, dass in jedem solchen Fall mittelst Serienschnitten festgestellt 
werde, wie sich in der Kontinuitiit die Querschnittsbilder gestalten. 
Man werde dann feststellen, dass dem anscheinenden Plus des einen 
Querschnitts ein entsprechend grosses Minus eines anderen, hoher oder 
tiefer gelegenen gegenliberstehe. Es habe eine Verschiebung von 
Massen des Riickenmarks stattgefunden, durch welche eine Verdoppe¬ 
lung oder Heterotopie vorgetiiuseht werde. Diese Verschiebung sei der 
Effekt mechanischer Insulte bei der Herausnahme des Riickenmarks 
bei der Sektion. Derartige Artefakte entstehen nach van Gieson sehr 
leicht. Experimentell hat er diese Behauptung bewiesen. „Besonders 
gefahrlich wird dem Ruckenmark in dieser Beziehung der Meissel und 
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der Hammer, aber auch die Sage kann abgleiten, es genhgt selbst ein- 
facher Druck mit dem Finger, ein unvorsichtiges Einlegen in Hartungs- 
fllissigkeit, um solche Artefakte hervorzubringen." Wenn durch eine 
dieser Manipulationen ein Druck ausgetibt wird auf die Medulla, so 
hat die graue, insbesondere aber die weisse Substanz das BestrebeD, 
auszuweichen. Verteilt sich der Druck derart, dass nur einzelne Teile 
ausweichen, so wird der Effekt eine einfache Verlagerung, eine Hete- 
rotopie dieser Teile sein; trifft der Druck einen ganzen Ruckenmarks- 
abschnitt derart, dass dieser in toto verlagert wird, so wird sich dieser 
ganze Abschnitt heraufschieben und neben dem ursprunglich dort 
lagernden Teile Platz suchen. Es entstehen Bilder, die eine Verdoppe- 
lung vortauschen. „Rudimentare ROckenmarke K , „partielle oder kom- 
plete Verdoppelungen des Riickenmarks", welche als Missbildungen 
in der Literatur beschrieben worden sind, sind zumeist nichts als Ge- 
walteinwirkungen (bruises). Besonders leicht und haufig entstehen 
diese Artefakte, wenn die Ruckenmarkssubstanz durch myelitische Pro- 
zesse verandert ist. Erweichte und indurierte Partien werden sich be¬ 
sonders gem gegen einander verschieben. 

Hierin sucht van Gieson auch den Grund dafur, dass derartige 
Rlickenmarksanomalien zumeist nur gefunden werden an myelitisek 
veranderten Rtickenmarken. Dieses Kombiniertsein war auch schon 
frOher erkannt worden. Da aber die Anomalien far angeborene Miss¬ 
bildungen gehalten wurden, glaubte man umgekehrt, dass sie die Ur- 
saclie der Myelitis seien. Kronthal sagt direkt, dass ein Riickenmark 
mit Heterotopien der graueu Substanz eine verminderte Widerstands- 
kraft gegen Krankheiten besitze. 

Eine von van Gieson nicht besonders erwahnte Art der Ent- 
stehung eines reclit komplizierten Artefaktes moge hier noch Erwahnung 
finden. Es handelt sich um einen 32jahrigen Mann, der an zirkum- 
skripter eitriger Meningitis der rechten Zentralgegend verstorben ist. 
Eine Kraukengeschichte liegt nicht vor; der Mann, ein verkommener 
Trunkenbold, war sterbeud in das Hospital eingeliefert worden. 

Nach Fortnahme der vollkommen w r ohlgebildeten Wirbeldornen 
nebst Bbgen konnten durch Palpation am Riickenmark keine Be- 
sonderheiten festgestellt werden. Nach querer Durchtrennung der Dura 
nebst Inhalt in Hbhe des 3. Lendenwirbels wurde der unterste Ab¬ 
schnitt angehoben, um seitlich die Nervemvurzeln abtrennen zu kounen. 
Dura nebst Riickenmark wurden derart herausgenommen und zur 
Hartung unter grosser Vorsicht, mbglichst ohne zu biegen, in Formalin 
eingelegt. Es fiel jetzt sogleich auf, dass der Duralsack in der Gegend 
des 7. Hals- bis 6. Brustwirbels gleiehmassig pr.all gefiillt, der sagittate 
Durchmesser sehr gross war. Dieht darunter begann eine vom 6. bis 
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10. Brustwirbel reichende Abflachung, in deren Bereich der Duralsack 
auffallend leer erschien. Letzterem Befunde wurde dabei zunachst 
wenig Beachtung geschenkt. Es wurden vielmehr nur aus der Gegend 
der Anscbwellung im oberen Brustmark Querschnittspraparate an- 
gefertigt Dieselben lieferten folgendes auffallende Ergebnis: 

Ein wohlgeformtes Riickenmark wird von intakter Piascheide um- 
geben. Dem vorderen linken Quadranten sitzt eine sichelformige Kappe 
markartigen Gewebes auf, gleichfalls von d(Inner Piascheide umgeben. 
Dieses Gebilde kommt an Flachenausdehnung etwa einem Flinftel des 
Rttckenmarkquerschnittes gleich; es besteht zumeist aus weisser Sub- 
stanz. Nur ein schmaler, gleichfalls sichelformiger Streifen grauer 
Substanz liegt inmitten der weissen; in ibm massig zahlreiche Ganglien- 
zellen. Aber aucb in dem anscbeinend wohlgebildeten Mark fand sich 
bei naherer Besichtigung eine ungewohnliche Anomalie. 

Das dem Zentralkanal zugewandte Ende des linken Hinterhorns 
ist blasenartig aufgetrieben durcb einen rundlichen Haufen glioser 
Masse, in der massig zahlreiche markhaltige Fasern verlaufen. Die 
graae Substanz umschliesst scheidenartig den Haufen in dunDer Schicht. 
Im Vergleich mit der rechten Seite liegt derselbe dicht liber der Sub¬ 
stantia gelatinosa an Stelle der Clarkeschen Saule, dieselbe vollkommen 
ersetzend (s. Fig. 3 S. 283). 

Angesichts dieses Doppelbefundes lag der Gedanke wohl nahe, 
dass ein Zusammenhang bestehen miisse zwischen der ausgefallenen, 
resp. durch minderwertigeres Gewebe ersetzten Partie innerhalb der 
grauen Substanz und den neben dem Riickenmark gelegenen Massen. 
Es konnte die der Clarkeschen Saule entsprechende Strangeinheit aus 
dem Riickenmark heraus und daneben gesondert gelagert sein. Eine 
ausgesprochene Heterotopie lage also vor. Auch die Lokalisation 
stimrate, da die Clarkesche Saule in Hohe des 7. Halswirbels beginnt, 
entsprecheud dem oberen Anfang der Heterotopie, um bis zum unteren 
Brustmark, resp. oberen Lendenmark herabzureichen. Jetzt wurde das 
ganze Riickenmark nach Einbettung in Celloidin in Serienschnitte zer- 
legt. Zunachst schien sich beim Besichtigen absteigender Querschnitts- 
bilder die anfangliche Anscliauung zu bestiitigen. Auf eine Lange von 
6 cm blieb der Befund fast vbllig der gleiche. Als einzige Anderung 
konnte nur eine Volumzunahme so wohl der im linken llinterhorn ge¬ 
legenen gliosen Masse wie der Ersatzmasse neben dem Riickenmark 
konstatiert werden. Nunmehr aber anderte sich der Befund so auf¬ 
fallend, dass die bisberige Anschauung vbllig modifiziert werden musste. 
Die jetzt nervenreichere glibse Masse nimmt plbtzlich an Umfang zu, 
die ganze graue Substanz der linken RiickenmarkshiLlfte wird verdriingt. 
Die iiussere Masse durchbricht die Pia in der Gegend des linken 
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Vorderhorns. Schliesslich vereinigen sich die beiden Massen, um noch 
weiter abwarts einen zusammenhiingenden Streifen formloser grauer 
und weisser Substanz zu bilden, welcher das Riickenmark in zwei 
Halften teilt. Es ist dieses die starkst verdiekte Stelle des Rucken¬ 
marks. "Welter abwiirts nehmen die reehts und links gelegenen Halften 
des Ruckenmarks schnell an Utnfang ab, so dass sie nur noch schmale 
Raudsegmente einnehmen in der jetzt ganz in der alten Piascheide 
gelegenen Masse grauer und weisser Substanz. Schliesslich ver- 
sclnvinden sie vbllig. Gleichzeitig beginnt aber auch die oben er- 
wiihnte Einsenkung des Ruckenmarks. Die Bestandteile des Riickeu- 
marksquerschnittes bleiben uugeordnet in der ganzen Lange der 
Einsenkung; erst im Lendenmark ordnen sie sich wieder zu dem ge- 
wohnten Bild des Ruckenmarkquerschnittes. 

Nunmehr war es klar. dass es sich nicht um eine Heterotopie 
handelte, sondern um einen Artefakt. Aus der Gegend der Einsenkung 
sind Ruckenmarksbestaudteile nacli oben verlagert worden. Die vor- 
dringende Masse ist zunachst keilartig zwischen den beiden Halften 
des holier gelegenen Rtickenmarks vorgedruDgen, indem sie sich in der 
am wenigsten Widerstand bieteuden grauen Substanz fortschob. Nach 
oben lief dieser Keil in zwei Spitzen aus, welche gleich laug ver- 
schiedene Wege einschlugen. Die eine draug vor innerhalb der lockereu 
Piascheide, die andere innerhalb der grauen Substanz in der Gegend 
der liuken ('larkeschen Siiule. Mau kbnnte den Yergleich heranziehen 
mit einem eingekeilten Kldtensehnabelbruch eines langenRbhrenknochen>. 

Die Entstehung dieses Artefaktes stelle ich mir etwa folgender- 
masseu vor: Beim Abtrennen der Nervenwurzeln wurde der C’audalteil 
des Ruckenmarks angehoben. l)abei entsteht jedesmal an den Aus- 
trittspunkten der zu unterst gelegenen, noch nicht durchschnittenen 
Wurzeln eine (pier fiber das Riickenmark sich erstreckeude Anspannung 
der Dura, welche auf das darunter gelegene Mark driickt. Je mehr 
man den Caudalteil anhebt und anzieht, um so starker wird dieser 
I truck. Das Durchschneidcn der Wurzelu schreitet successive nacli 
oben fort, in gleiehem Malic aber auch die verengte Stelle des Dural- 
sacks. Es entsteht derart eine gewissermassen peristaltisch sich fort- 
jiflanzende Welle, welche den lulialt des Duralsacks vor sich herschiebt. 
so etvva, wie der Inhalt einer Malertube dureh fortschreitenden Druck 
cntleert wird. 

Experimentell kann man einen iibnlichen Yorgang hervorrufen, 
wenn mau den freien Duralraum mit einer halbtliissigen Masse anfullt; 
nimmt man dann das Riickenmark in obiger Art aus dem Kanal 
lieraus, so werden die eingefiilirten Massen vor der verengten Stelle 
lortgescliobcn. 
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Wie oben erwahnt, entstehen derartige Artefakte zumeist an 
mvelitisch veranderten Riickenmarken. Uas war auch hier der Fall; 
in den zentrifugalen Bahnen 
wie in den Wurzeln sind 
grossere uud kleinere Be- 
zirke vollkommen ausge- 
fallen. Durch welche Erkran- 
kung diese Veranderungen 
hervorgerufen worden sind, 
durfte dabei hier von ge- 
ringerera Interesse seiu. Eine 
5 cm lange Nadel von der 
F'einheit des in der Clarke- 
sehen Saule emporgedrunge- 
nen Stranges muss schon 
einen erheblichen Hartegrad 
besitzen. Derselbe ist wohl 
dadurch entstandeu, dass 
glioses Xarbengewebe ausgefallene Faserziige ersetzte. 

Zura Schlusse mag noch ein Riickeumarksbetuud Erwahnung linden 
der eine auffallende Ahnlichkeit bat mit einem von van Giesou kriti- 
sierten. von Kronthal veroffentlichten Fall. Bei einem unaufge- 
schnitten, mit Duralsack zum Hiirten eingelegten Iiiickenmark wurde 


Fig. 4. 



zufallig eine etwa 3 cm lange plumpe Anscbwellung in dem unteren 
Brustmark bemerkt. Das mikroskopische Bild eines tjuerschuitts dieser 
Gegend zeigt in einem nicht verletztcu. (pier erweiterteu DuraNack zwei 
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wohlgestaltete Rfickenmarke, je von einer Piascheide umgeben. Die 
Verbindungslinie der Incisuren des einen Riiekenmarks verlauft trans¬ 
versal, die des anderen in schrager Richtung von rechts hinten nach 
links vorn. In Schnitten oberhalb dieser Stelle verkleinert sich das 
links gelegene Rfickenmark durch allmahlichen, an den Hinterbornern 
beginnenden Snbstanzverlust, derarfc, dass zum Scblusse nur die 
aussersten Spitzen der Vorderhorner vorbanden sind. Das recbte bleibt 
in der Form unverandert, dreht sich nur wieder so weit, dass die In¬ 
cisuren sagittal steben. In Schnitten unterhalb ist es umgekebrt: Es 
verkleinert sich das rechts gelegene, so dass nur noch Reste der 
Hinterhorner Qbrig bleiben; das linke bleibt wohlerhalten, dreht sich 
um 90 Grad, bis es die gewohnte Stellung wieder erreicht hat. Das 
einfache Rfickenmark ist demnach durch irgend welche Insulte schrag 
von vorn-oben nach hinten-unten durchtrennt worden, sodann ver- 
schoben sich die Bruchenden unter schraubenformiger Drehung so weit 
fiber einander, bis unverletzte Riickenmarkspartien neben einauder 
lagerten. Diese letztere Stelle traf der Schnitt. Es entstand so das 
Bild einer Verdoppelung. Auffallend dabei ist nur, dass in diesem 
Falle keine myelitischen Veranderungen vorhanden waren, sondern dass 
ein intaktes Rfickenmark artifiziell derart weitgehend verandert wurde. 
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IV. 

(Aus der Nervenabteilung des jlidischen Krankenhauses in Odessa.) 

Zur Infiltrationstherapie der Ischias. 

Von 

Dr. J. Ralmist. 

Im Jahre 1904 hat Lange 1 ) (Leipzig) die Resultate seiner Be- 
handlungsmethode der Ischias veroffentlicht, welche in Folgendem 
besteht: In der Mitte der Verbindungslinie zwischen Trochanter major 
und Tuber ischii (der Punkt entspricbt der Austrittsstelle des N. 
ischiadicus aus dem Foramen ischiad.majus) wird eine lange Hohlnadel 
in der Richtung zum Nerven eingestochen; die Nadel wird mit einer 
Spritze verbunden. Die Umgebung des Stichkanals wird mit der von 
Lange angegebenen Anasthesieflussigkeit infiltriert. 

Der Moment, in welchem die Nadel den Nerven erreicht, wird er- 
kannt durch den heftigen Schmerz, welchen der Kranke im Nerven in 
seinem ganzen Verlauf verspiirt. 

Nun werden in den N. ischiadicus 70—lOOccmder von Lange an¬ 
gegebenen Flussigkeit, welche aus 1°/ 00 Eucain b und 8 °/ 00 NaCl be¬ 
steht, eingespritzt. Von den 12 nach dieser Methode behandelten 
Kranken wurden 7 vollstandig gesund. Der therapeutische Effekt 
dieser Behandlungsmethode hat nach Lange seine Erklarung im me- 
chanischen Einfluss der Flussigkeit, welche im Nerven gewisse Ver- 
anderungeu und Quellung hervorruft und denselben dehnt — alles Mo- 
meDte, die, wie auch bei der blutigen oder unblutigen Dehnung des 
Nerven, die Heilung durch die reaktive Entziindung herbeifiihren. 

Am 6. V. 05. hat Kellersmann 2 ) in der SitzuDg der medizinischen 
Gesellschaft zu Kiel iiber die Resultate der von ihm nach dieser Me¬ 
thode behandelten 15 Kranken berichtet; 6 von denselben Kranken 
wurden gesund entlassen, bei anderen 6 wurde eine bedeutende 
Besserung konstatiert, in den iibrigen drei Fallen blieb die Behandluug 
resultatlos. (K. berichtete iuzwischen, dass er in derselben Weise an 
der Leiche eine Einspritzung von Methylenblaulosung vorgenommen 
hat, und konnte schon nach Einspritzung von 20—30 ccra dieser 

1) Munch, med. Wochensdir. 10'4. Nr. 52. 

2j Munch, med. Wochenschr. lbOti. Nr. 7. 
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Fliissigkeit ein Odem des N. ischiadicus beobachten, was seiner Mei- 
nung naeh den mechanischen Einfluss der Wirkung beweist.) 

Riediger 1 ) berichtet ttber 10 nacb dieser Methode bebandelte 
Kranken, von welchen 5 geheilt wurden, 3 mit bedeutender Besserung 
entlassen und bei 2 Kranken die Besserung nur vortibergehend war; 
er empfiehlt diese Methode in alien Fallen von Iscbias, in welchen die 
Bahandlung mit den tiblichen Mitteln 2—3 Wochen lang keinen Er- 
folg aufweist. 

Umber 2 ) tibte die von Lange beschriebene Methode in 14 Fallen 
von chronischer Ischias und konnte in 9 Fallen Heilung, in einem 
3 Einspritzungen) eine unbedeutende Verbesserung des Leidens kon- 
statieren. In einem dieser Falle hat Umber ziemlich lange Zeit nach 
einer mit Effekt durchgefiihrten Eingiessung beim Kranken eine Parese 
der Nn. peronei beobachten konnen. Ob dieselbe post hoc oder propter 
hoc zur Erscheinung kam, will der Verfasser nicht urteilen. In 4 
der aufgezahlten 14 Falle hat Umber, um der Gefahr der Eucain- 
intoxikation vorzubeugen, physiologische Kochsalzlosung (100—175 com) 
eingespritzt und bekam, wie gesagt, denselben Erfolg. 

Grossmann 3 ) sah bei seinen nach derselben Methode behandelten 
15 Kranken 11 genesen; in 3 Fallen bekam er merkliche Besserung, 
in einem sah er keinen Erfolg eintreten. Die Behandlung bestand 
dabei nicht nur aus Einspritzungen, sondern es wurden noch Heiss- 
luftbader und heisse Einpackungen verordnet. In einem Falle wurden 
Blutegel verordnet. Zur Einspritzung benutzte Grossmann die 
physiologische Kochsalzlosung, und er kommt zum Schluss, „dass die 
perineurale Infiltration kein absolutes Heilmittel der Ischias, aber in 
Kombination mit anderen physikalischen, besonders thermotherapeu- 
tischen Einflussen ein Verfahren ist, das in den meisten Fallen zum 
Ziel ftthrt. Als schmerzstillendes Mittel verdient der einfache und 
gefahrlose Eingriff in erster Reihe empfohlen zu werden." 

Auf dem Wiesbadener Kongress (15.—18. IV. 1907) 4 ) hat Lange 
im Verlauf der Diskussion nach den Referaten von Schulze und 
Schlosser berichtet, dass er mit seiner Behandlungsmethode von 
12 Fallen akuter Ischias 11 vollstandig heilte; von den 10 sub- 
akuten heilten 9 und auf 21 chronische bekam er 17 Heilungen und 
eine Besserung; 4 Falle ergaben Rezidive. 

Alexander (Berlin) legt keinen Wert darauf, dass man bei der 
Einspritzung den Nerv trifft; er spritzt 10 ccm Schleichscher Losung 

1) Med. Kl. 1900. Nr. 10. 

2) Thcrapie d. Geprenwart. 1900, April. 

3) Wiener klin. Woclienschr. 1900. Nr. 42. 

4; Miincli. mod. Wochenschr. 1907. Nr. 18 
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in die schmerzbalften Stellen, welche meistenteils bei Ischias am 
Tuber ischii, Trochanter major, an der Kreuzbeinwand, dort, wo keine 
grossen Nerven durchziehen und wo die Muskeln und Aponeurosen 
schmerzhaft sind, sich befinden. 

Auf 10 Falle hatte Alexander 7 Heilungen und zwei Besse- 
rungen. Er sah aucb guten Erfolg der Einspritzungen bei Myalgien: 
Lumbago, Myalgie der Nackenmuskulatur. 

Goldscheider (Berlin) meint, dass der Einfluss der Injektion 
dtirch die Herabsetzung der Erregbarkeit der Nerven erklart wird. 

Finkelnburg (Bonn) meint auf Grund seiner Tierexpermente, 
dass die Autoren, welche mit Erfolg die Behandlungsmethode von 
Lange angewandt haben, die Fliissigkeit nicht in den Nerv selbst, 
sondern in die Umgebung desselben einflihrten, weil sie sonst nach 
Injektionen Lahmungen bei ibren Kranken hatten beobachten miissen. 

Quincke (Kiel) hat 42 Kranke nach der Methode von Lange 
behandelt und sab in 60 Proz. der Falle Heilung eintreten. 

Alexander 1 ) hat noch vor dem Erscheinen der Arbeit von 
Lange einigeFalle von Ischias durchEingiessungen von lOccm abgekuhlter 
Schleichscher Losung II behandelt. Die heftigsten Schmerzen 
wurden bald nach der Eingiessung bedeutend vermindert, und dadurch 
wurde eine Dehnung des Nerven mittelst Beugung des Beines im 
Huftgelenk ermoglicht. Dieser Dehnung legt Alexander einen grossen 
therapeutischen Wert bei; er ist geneigt, einen gewissen Wert der 
Methode von Lange insofern zuzugeben, als mittelst derselben eine 
Verminderung oder gar Verschwinden der Schmerzen erzielt wird, 
was eine Erschlaffung der Muskulatur hervorruft. Er meint, dass die 
nnwillkiirliche, standige Kontraktion der Muskulatur, welche mit 
AngstgefQhl vor dem Eintreten der Schmerzen bei Muskelbewegungen 
verbunden ist, immer als bedeutender Faktor der andauernden Schmerz- 
baftigkeit gedeutet werden kann. Alexander sagt, dass es ihm un- 
klar ist, welchen Wert der mechanische Einfluss der Eingiessung haben 
kann in denjenigen Fallen von Ischias, wo wir keine Neuritis haben. 

Der Effekt der Eingiessung hat seiner Meinung nach seinen 
Grund im Einfluss auf die Nervenscheide. 

A. Hay 2 ) hat 4 Falle von Ischias mit wiederholten Einspritzungen 
von 10 ccm physiologischer Kochsalzlosung in den Nerv behandelt 
und bekam gute Resultate. Er will den Einfluss der Eingiessung 
folgenderweise erklaren: 

Bei Ischias ist das Volumen des Nerven vergrossert und der 

1) Zeit9chr. f. phvsik. und diiit. Tberap. 1007. Bd. 10. H. 4. 

2) Glasgow, mod. Journal. 10U7. Mai. (Ret. Neur. Zentralbl. 1007. Nr. 20.) 
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Nerv selbst infilitriert, was den Abfluss der Lymphe, wie im Nerven 
selbst, so auch in der Nervenscheide verhindert; die Salzlosung ver- 
dtinnt die Lymphe, und indem sie durch den Druck die Abflusswege 
der Lymphe breiter macht, wird das normale Abfliessen der Lymphe 
wiederhergestellt. 

Bum 1 ) hat die Hohlnadel mit einer Glasspritze von 100 ccm ln- 
halt verbuuden; er benutzte eiue 8 °/oo Kochsalzlosung. Von 73 von 
ihm behandelten Fallen wurden 42 Heilungen konstatiert (2—30 Mo- 
nate rezidivlos), in 14 Fallen deutliche Besserung; in 5 Fallen Rezi- 
dive, in 6 keine Besserung. In 25 von den geheilten Fallen geniigte 
schon eine Einspritzung zur Herbeifiihrung der Heilung. Bum er- 
kliirt den Eiufluss der lnjektion ausschliesslich durch die mechanische 
Wirkung derselben auf die Nervenscheide und auf die Verwachsungen 
derselben mit den benachbarten Geweben. 

Naeh Bum sind die perineuralen Injektionen indiziert in alien 
Fallen von unkomplizierter, essentieller, subakuter und chronischer 
peripherischer Ischias; die akuten Falle von Ischias schliesst er aus 
dieser Behandlungsmethode aus. 

In der Sitzung der Pariser neurologischen Gesellschaft am 2. V. 
u7 2 ) habeu Levy und Baudoin iiber die Resultate der Eingiessun- 
gen von stovainisierter (0,04 Proz.) physiologischer Kochsalzlosung be- 
richtet; um die Temperaturerhohung zu verbiudern, haben sie nicht 
mehr als 40—50 ccm eingespritzt. In 5 Fallen beobachteten sie 
2 Heilungen und 3 Besserungen. 

Picard hat bei dieser Gelegenheit vorgeschlagen, die Eingiessungen 
von 10 ccm physiologischer Kochsalzlosung, welcher eine kleiue Dosis 
Stovain beigemischt ist, zu machen. 

In seiner im Jalire 1007 verotfentlichten Arbeit „Die Behandlung 
der Ischias und anderer Neuralgien durch Injektionen unter hohem 
I)ruck“ berichtet Lange, dass, indem er einige Falle durch Kochsalz- 
injektionen behandelt hat und andere durch Eucain-Kochsalzlbsungen, er 
den Eindruck bekommen babe, dass in den ersteren Fallen die Schmerz- 
anialle friiher wieder eintrateu und liingere Zeit anhielten, als in den 
anderen. Von 13 Fsillen akuter Ischias wurden 12 geheilt (einer derselben 
rezidivierte nach eiuem balben .Jalire) und in eiuem Fall bekam er 
keiuen Erfolg. Auf 11 subakute Fiille hatte er 8 Heilungen (1 Rezi- 
div nach 4 Woe hen , 2 Besserungen und 1 ohne Erfolg. Auf 32 chro- 
nisclie Falle bekam er 24 Heilungen 4 Rezidive), 4 Besserungen, 4 
ohne Erfolg. Lanire machte die Eiuspritzungen in den seiner Mei- 
nnng nach getrotlenen Nerv, indem er durch wiederholte Fullung der 

1) W iener lned. Pressc. luoi;. Nr. Oi, , Kef. Near. Zentralbl. 1907. Nr. 

‘J Ke\ ue tieiirol. 1‘,e >7. Nr 10. ]-l. 
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Spritze mit 5 ccm Fliissigkeit bis zu 70—100 ccm einspritzte; die 
Nadel blieb dabei in der zuerst getroffenen Stelle. Der Sinn der 
Eingiessung besteht nach Lauge „in der Injektion grosser Fliissig- 
keitsmengen unter starkem Druck in den Nerv hinein oder aber der- 
art in seine niichste Umgebung, dass eine Lockerung, Dehnung, me- 
chanische Zerrung der Nervenfasern oder von etwaigen narbigen 
Yerwachsungen erzielt wird. Es handelt sich also um ein rein rue- 
chnnisches Verfahren, analog der blutigen oder unblutigen Nerven- 
dehnung oder gewissen Beeinflnssungen von neuralgischen Beschwerden 
durch Massage, Vibration usvv.“ 

Lange berichtet iiber einen Fall von Neuralgie des N. cruralis, 
wo er nach einer Blosslegung des Nerven auf chirurgischem Wege 
in die Nervenscheide 35 ccm Fliissigkeit einspritzte, und er konnte 
dabei verfolgen, wie der Nerv ein fast dreifaches Volumen augenomraen 
hat: der grosste Teil der Fliissigkeit verbreitete sich in der Richtnng 
zur Peripherie in der Nervenscheide, und uur ein kleiner Teil derselben 
gelangte in das benachbarte Gewebe. Der Krauke wurde geheilt. 

Lange meint, dass bei der Durchfuhrung seiner Methode, wo 
also die benachbarten Gewebe durch das Messer nieht verletzt werden, 
unversehrt bleiben, und der den Nerv umschliessende Druck unver- 
iindert bleibt, der Eft’ekt der Bohandlung noch deutlicher hervortreten 
raiisste. Seiner Meinung nach konnte man die Eingiessungen bei 
Ischias bis auf 30—50 ccm besohranken, wenn man allerdiugs iiber- 
zeugt ware, dass die ganze Kliissigkeitsmenge in die Nervenscheide 
gelangt. Da aber diese l ber/.eugung felilt, so bevorzugt er, die den 
Nerv umschliessenden Gewebe mir grossen Mengen Fliissigkeit zu 
infiltrieren. 

Sch lesinger *) will den mechanisehen Eintluss der Eingiessung niit 
dem thermischen vereinigen: dazu venvemlet er eine Koehsalzlosung. 
welche unter 6" abgekuhlt ist: im iibrigen ist die Technik die gewiihn- 
liclie, Der Verfasser bemerkt. dass schon Schleich (schmerzlose Ope- 
rationen) und nachher Alexander Op. e.) diese Eigenschaft der kalten 
Kochsalzeingiessuugen zur Schmerzlinderung gebrauchten. Schleich 
hat mit Erfolg 42 Fiille von Ischias akute und chronische) auf diese 
^ eise behandelt und ist nieht der Meinung. dass diese Eingiessungen 
den Nerv selbst treifen. 

lch habe die Methode Langes in meiuer Abteilung bei 28 Kran- 
ken angewandt; es wurden 55 Eingiessungen ausgeluhrt. 0 von den- 
selben wurden von Dr. ,1. (ilasstein ausgefiilirt, mit welehem • wir 
zusammen das Tretl'en des Nerven mit der Nadel an d< r Leieln* geijlu 


It Deutsche med. Woelieii'dir. 1 k. Nr. 0. 
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haben. Die Technik der Eingiessung, wobei ich einige Modifikationen 
eingefuhrt habe, ist folgende: Der Kranke wird auf die gesunde Seite 
gelegt, das kranke Bein halt er im Hlift- und Kniegelenk etwas ge- 
beugt; die Mitte der Linie, welche das Tuber ischii'und Trochanter 
major verbindet, wird markiert und die Stelle mit Chloriithyl au- 
asthesiert. In diesem Punkte wird die Nadel in die Tiefe und in der 
Richtung zur Peripherie eingestochen. Die Nadel wird mit eineru 
Gummischlauch verbunden, welcher seinerseits mit einem Glaszylinder 
von 400 ccm Inhalt kommuniziert. Der letztere wird voll mit pbysio- 
Iogischer Kochsalzlosung von 37° gefullt. 

Der Boden des Zylinders wird 128 cm hoch iiber die Punktions- 
stelle gehalten (d. i. die Lange des Gummischlauches und der Nadel). 
Der Gummischlauch wird wahrend des Einstechens der Nadel mittelst 
einer Klemme zusammengedriickt’. 

Beim langsamen Einstechen der Nadel in den Nerv in der Tiefe 
von 5V2—7 cm, was fast keine Schmerzen dem Patienten verursacbt, 
kann man in der Mehrzahl der Falle eine schnell vorubergehende 
Kontraktion aller vom N. ischiadicus versorgten Muskeln oder nur 
einiger Gruppen derselben beobachten. Im letzteren Falle kommen 
Kontraktionen des Glutaalmuskeln und der Muskeln des Unterschenkels 
ofters vor, als der an der hinteren Flache des Oberschenkels liegenden. 
Zuweilen folgt nach einer Kontraktion der Muskeln eine ganze 
Reihe fibrillarer Zuckungen in denselben, welche mitunter ein paar 
Sekunden dauern, manchmal aber wahrend der ganzen Dauer der Ein¬ 
giessung fortbestehen. 

In demselben Moment, wo wir die Muskelzuckungen sehen, ver- 
spiirt der Kranke heftige Schmerzen iiber dem ganzen N. ischiadicus 
oder nur auf der hinteren Flache des Oberschenkels, in der Glutaal- 
gegend, zuweilen aber nur an der Punktionsstelle. Nun wird die 
Klemme losgelassen und die Fliissigkeit stromt, ihrer eigenen Schwere 
und dem Druck der obenliegenden Fliissigkeitssaule folgend, ununter- 
brochen in den Nerv hinein. Die FlUssigkeitsmenge betragt 75—100 ccm, 
die Dauer der Ergiessung 50 — 60 Sekunden. 

Diese Methode schien mir besser zu sein als die Methode der 
wiederholten Einspritzungen von 5 ccm mittelst einer Spitze oder sogar 
die einmalige Einspritzung von 100 ccm nach Bum. 

Indem ich den ausschliesslich mechanischen Einfluss dieser 
Behandlungsmethode als noch nicht bewiesen betrachte, wollte ich 
durch diese Modiflkation die schroffe mechanische Zerrung des Nerven 
vermeiden, da das periodische oder uuunterbrochene Hineinschieben 
des Spritzenstenipels nicht ohne gewissen schiidlichen Einfluss auf den 
Nerv geschehen konnte. 
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Nachdemeine gewisse Flflssigkeitsmenge in den Nerv gelangt war, 
wurde der Gummischlauch wieder zusammengedriickt und die Nadel 
langsam herausgezogen; die Punktionsstelle wurde mit einem Heft- 
pflasterstreifen verdeckt. Alles dieses wird uuter Bewahrung strengster 
Asepsis ausgefuhrt. 

Es wurden auch wiederholte Eingiessungen von 40—50 ccm, 
manchmal 75—100 ccm ausgefuhrt, und in diesen Fallen verursachte 
die BerQhrung der Nadel mit dem Nerven immer geringere Schmerz- 
ausserungen (kiirzere Dauer des Schmerzenstosses, welcher auch we- 
niger intensiv war) und kleinere motorische Reaktionen (kleiner An- 
zahl der sich kontrahierenden Muskeln; mitunter nur eine Reihe fibril- 
larer Zuckungen). 

Schon 15—20Sekunden nach dem Beginn der Eingiessung wurde 
in vielen Fallen eine gewisse Milderung der Schmerzen und der Druck- 
empfindlichkeit in gewissen Punkten konstatiert; sogleich nach der 
Eingiessung haben wir in 27 Fallen ein Verschwinden der Schmerzen 
und der Druckempfindlichkeit beobachten konnen. In 6 Fallen be- 
kamen wir ein Verschwinden der Schmerzen und Verminderung der 
Druckemplindlichkeit; lmal ein Verschwinden der Druckempfindlich¬ 
keit und Verminderung der Schmerzen; in 16 Fallen eine deutliche 
Verminderung beider oben erwahnter Symptome, in 4 Fallen wurde 
unmittelbar nach der Eingiessung kein Erfolg erzielt (in 2 von diesen 
Fallen trat nach 24 Stunden eine Verminderung der beiden Symptome 
auf), in einem Fall eine unmittelbare Steigerung der Schmerzen und 
" 2 Stunde spater eine Verminderung der Schmerzen und der Druck¬ 
empfindlichkeit. In einer ganzen Reihe von Fallen war der Effekt der 
Behandlung so gross, dass Kranke, welche vor der Eingiessung nicht 
imstande waren wegen Schmerzen den kranken Fuss zu gebrauchen, 
mit Hilfe einer Kriicke herumspazierten, den Boden mit dem kranken 
Fuss entweder gar nicht oder nur mit den Zehen beruhrend,— nach der 
Eingiessung ohne Stutze ganz frei im Krankensaale sich bewegen konnten. 

Manche Kranke verspiirten wahrend der Eingiessung ein Geftihl 
von Taubsein im Gebiet der Innervation des N. ischiadicus. 

Schon 4—6 Stunden nach der Eingiessung wurde in alien Fallen 
ausser 3 eine Temperaturerhohung beobachtet, welche in 4 Fallen bis 
zum nachsten Morgen anhielt (ca. 20 Stunden); in 5 Fallen dauerte 
die Temperaturerhohung mehr als 24 Stunden (27 Stunden), in 4 Fallen 
48Stunden,in 2 Fallen (beidemselben Kranken) 4 Tage mit einem Maximum 
3S # . Im Mittel betragt die Temperaturerhohung 38,5°, aber in einigen 
Fallen ist sie bis zu 39,5 und sogar einmal bis auf 40° gestiegen. 
Bei wiederholten Eingiessungen wird die Amplitude der Temperatur¬ 
erhohung immer kleiner. 
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Beispiele: 

1 . Nach der ersten Eingiessung Max. + 39,5° nach der zweiten 38". 

2. „ „ „ „ 38,6° „ „ „ 37 , 7 °. 


37,9° 


7 70 


37, 


nach der dritten 37,6", nach der vierten 37,2°. 

Diese Temperaturerhohung wird in der Mehrzabl der Falle durch 
Schlittelfrost, Kopfschmerzen, welche in den beiden Seiten der Stirn 
und im Scheitel lokalisiert sind, und allgemeiner Mattigkeit begleitet. 

Der Zusamraenhang zwischen der Temperaturerhohung und In¬ 
tensity des schmerzstillenden Effekts gelingt nicht nachzuweisen. 

Lange beobachtete in 2 / 3 seiner Falle eine Temperaturerhohung, 
manchmal hoher als 39°, und da er strengste Asepsis durchfQhrt, so 
rechnet er die Temperaturerhohung keineswegs der hinzugetretenen 
Infektion an; er kann diese Erscheinung nicht erkl&ren und meint 
nur, dass es sich hier moglicherweise um eine reflektorische Tempe¬ 
raturerhohung handelt. 

Auch Umber beobachtete Temperaturerhohungen bis 39,4° „bei 
garantierter Asepsis" wie beim Gebrauch von Eucain, so auch der 
reinen physiologischen Kochsalzlosung. 

Grossmann hat in seinen Fallen weder Temperaturerhohungen. 
noch andere Komplikationen beobachtet. 

Da auch wir bei den Eingiessungen die strengste Asepsis durch- 
fiihrten und in Anbtracht dessen, dass nach wiederholten Eingiessungen 
eine immer kleiner werdende Amplitude der Temperaturerhohung 
sich zeigte, bin ich, wie auch Lange, der Meinung, dass die Tempe¬ 
raturerhohung nicht als Folge einer Infektion zu betrachten ist, und bin 
geneigt anzunehmen, dass dieselbe auf reflektorischem "Wege entstehr. 
Ich muss noch bemerken, dass dieselben Temperaturerhohungen auch 
in denjenigen 5 Fallen entstanden sind, wo der Kranke bei der ersten 
Eingiessung keine Schmerzausseruugen machte, wo wahrscheinlich die 
Nadel nicht in den Nerv gelangte (Abwesenheit der oben genannten 
Symptome), sondern in der Umgebung des Nerven stecken geblieben 
ist. Die erwiihnte Verkleinerung der Amplitude der Temperaturerho¬ 
hungen bei wiederholten Eingiessungen kann vielleicht durch die Ver- 
minderuug der Fliissigkeitsmenge (die erste 75 —100 ccm, die folgende 
40—50 ccm), zum Teil auch durch die sehwachere Reaktion (in An- 
betracht ihrer Wiederholuug) erklart werden, da bei der zweiten und 
folgenden Eingiessungen dieselbe FlUssigkeissmenge gebraucht wurde. 
Die umnittelbare Milderung der Symptome war entweder im Verlauf 
der Temperaturerhohung nicht angewach.sen odor, was ofters vorkam, 
wuchs auch in dieser Zeit an. 

Ausser Temperaturerholning beobachteten wir bei unseren Kranken 
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in 32 Fallen am nachsten Tage nach der Eingiessung eine deutliche 
Druckempfindlichkeit an dem oberen Drittel der inneren Flache des 
kranken Beines. Dieselbe dauerte 2—3 Tage. Die Intensitat ist bei 
denselben Kranken dieselbe, sowohl bei der ersten Eingiessung, wie 
auch bei den folgenden. In 2 Fallen (bei 2 Kranken) bekam der Pat. 
am Ende der Eingiessung Schmerzen an der oben erwahnten Stelle, 
in 11 Fallen (bei 8 Kranken) bekam der Pat. die Schmerzen erst am 
* Abend der Eingiessung. 

In 8 Fallen war es einer Eingiessung genug, in den iibrigen 
warden die Schmerzen und die Druckempfindlichkeit nach 4—6 Tagen 
intensiver, aber in alien, ausser einem, waren sie bedeutend geringer, als 
vor der Eingiessung. Nach wiederholten Eingiessungen wurden die 
Erscheinungen wieder schwacher. In 16 Fallen wurden die Eingies¬ 
sungen wiederholt, in einem wurden sie dreimal ausgefiihrt und in 
3 Fallen wurden sogar 4 Eingiessungen gemacht. 

Nun mochte ich einige Beispiele in extenso angeben, um die 
schmerzstillende Wirkung der oben erwahnten Eingiessung zu illu- 
strieren. 

Pall 1 . Patient L. F., Pole, 30 Jahre alt, Arbeiter in einer Branntwein- 
fabrik (12—16 Stunden Arbeit pro Tag, immer stehend). Keine hereditSren 
und Familienkrankheiten, Alkohol und Lues nicht vorhanden. Er ist verhei- 
ratet, hat ein gesundes Kind. Vor 3 Jahren litt der Kranke im Verlauf 
von 2 Monaten an kontinuierlichem Kopfschmerz, mitunter Schwindel, Ubel- 
keit und Erbrechen; vorher und nachdem war er immer gesund. 

3 Monate vor seiner jetzigen Aufnahme ins Krankenhaus, am 28. Juni 
1907 geschehen, verspOrte der Patient Schmerzen in der rechten Kniekeble; 
3 Wochen nachdem haben sich die Schmerzen aber die ganze hintere Flache 
des rechten Beines verbreitet, der Kranke konnte aber noch herumgehen, 
und erst vor 3 Wochen war er wegen starker Schmerzen gezwuugen, das 
Bett zu haten. Die Schmerzen traten am starksten an der hinteren Flache 
des rechten Unterschenkels auf. Der Kranke kann nnr mit Hilt'e einer 
Krficke herumgehen, wobei er den KOrper nach links gebeugt halt, macht 
kleine Schritte, geht langsam, scbont ottenbar das rechte Bein, welches im 
Haft- und Kniegelenk gebeugt ist, und berQhrt den Fussboden nur mit 
den Zehen und der vorderen Ilalfte der Sohle. Das Laseguescbe Symptom 
ist deutlich ausgesprochen. Druckempfindlichkeit der Proe. spinosi des 3. 
und 4. Lumbalwirbels (von oben und reehts), der Spina ossis ilei post, super., 
des Trochanter major, des N. ischiadicus in seinem ganzen Verlauf am Ober- 
und Unterschenkel. Tastschmerz und Temperaturemptindung sind in 
den Hautbezirken, wo die Aste des N. ischiadicus sich verbreiten, reehts 
sehwitcher als links. 

Die grobe motorische Kraft der Muskeln, welche vom N. ischiadicus 
versorgt werden (soweit die Schmerzen die Untersuchung erlaubten), ist 
reehts etwas geringer als links; eine Atrophie dieser Muskeln ist nicht 
zu konstatieren. AchillessehnenreHex ist reehts 0, links -f-. 

Die faradische und galvanische Erregbarkeit dieser Muskeln ist reehts 

Dentsche Zeitschrift f. Nervenlmlknwle. 36. Bd. 20 
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etwas geringer als links; die Kontraktionen rechts sind etwas tr&ge. Eine 
Umkehr der galvanischen Formel ist nicht zu konstatieren. 


Beispiel: 


M. semitendinosus 
M. peroneus 

M. gastronem. cap. exter. 



far. 

galv. 

(links 

95 

1,5 

l rechts 

89 

1,8 

/ links 

92 

0,8 

\ rechts 

88 

1,2 

1 links 

96 

1,5 

l rechts 

92 

0,8 


Der Kranke kann wegen Schmerzen das Bett nicht verlassen. Es 
warden ihm Vesikantien, Bader 30° 20 Min., Galvanisation der schmerz- 
haften Stellen and Heissluftbader verordnet. Innerlich bekam der Patient 
Aspirin 0,5 3 mal taglich, mitunter Einreibungen mit schmerzstillender 
Salbe. Alles dieses hat aber nur eine kurzdauernde schraerzstillende Wir- 
kung ausgeQbt und musste man fast taglich zu den Morphiumeinspritzungen 
0,01 (1 mal am Tage, 2 mal nachts) greifen, welche dem Kranken die Schmerzen 
linderten und ihm die MOglichkeit eines kurzen Schlafes schenkten. Ini 
allgemeinen waren wahrend des Aufenthaltes des Kranken ira Kranken- 
hause bis zum 15. III. keine Veranderungen seines Zustandes eingetreten. 

Den 15. III. wurde dem Patienten die oben erwahnte Eingiessung ge- 
macht (100 ccm physiol. KochsalzlOsung). Die Druckempfindlichkeit, welche 
unmittelbar vor der Eingiessung gerade so heftig war wie bei der Auf- 
nahme ins Krankenhaus, wird schon wahrend der Eingiessung deutlich 
schwacher. Der Kranke, welcher den ganzen Morgen vor Schmerzen stohnte, 
hdrte es auf schon wahrend der Eingiessung und bald nach derselben. Er 
wird ins Bett gebracht. 10 Minuten spater berichtet er, dass die Schmerzen 
in der Glutaalgegend und hinteren Flache des rcchten Unterschenkels, 
welche vorher sebr intensiv waren, merklich schwacher geworden sind; an 
den tlbrigen Stellen ist die Milderung der Schmerzen nicht so deutlich. 

Die Druckempfindlichkeit der hinteren Flache des Obcr- und Unter¬ 
schenkels ist verschwunden, an den tlbrigen Stellen deutlich schwacher als 
vorher. Eine halbe Stunde nach der Eingiessung liemerkt der Kranke ein 
Geftlhl des Eingeschlafenseins an der hinteren und ausseren Flache des 
rechten Ober- und Unterschenkels, am letzteren bis zum Fussgelenk. Die 
Untersuchung der Tast- und Schmerzempfindlichkeit gibt dieselben Resultate 
wie vor der Eingiessung. Der Kranke macht einige Schritte ohne Unter- 
stfitzung und wundert, sick fiber das Fehlen der Schmerzen. 

16. III. Gestern bis 4 l j 2 Uhr nachmittags war der Kranke frei von 
Schmerzen; um diese Zeit traten sie wieder auf. Aspirin 0,5. Urn-7 Uhr 
wurden die Schmerzen intensiver, es wurde ihm eine Einspritzung von 
0,01 Morpkium gemacht und der Kranke schlief nachdem zum 'ersten Mal 
wahrend seines Aufenthalts im Kraukenhause die ganze Nacht durch. 
Temperatur abends 39,2; beute Morgen 36,6°. Heute bat der Patient keine 
Schmerzen; eine unbedeutende Druckempfindlichkeit an der hinteren Flache 
des Obersclienkels. Der Kranke kann 3 Min. lang ohne Unterstfitzung 
gelien, dabei stellt er den rechten Fuss fest auf. Dabei keine Schmerzen. 

17. III. Gestern bis um 4 Uhr nachmittags keine Schmerzen; der 
Kranke spazierte mehrinals 5 Min. lang fiber den Krankensaal. Um 4 Uhr 
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bekam er wegen Schmerzen Aspirin 0,5. Morphium bekam er nicht nnd 
schlief die ganze Nacht ruhig durch. 

18. III. Gestern den ganzen Tag keine Schmerzen. Erst um 12 Uhr 
nachts bekam er wegen Schmerzen Aspirin 0,5 nnd schlief wieder die 
ganze Nacht 

21. III. Keine Schmerzen, der Kranke schl&ft gut, ohne Aspirin 
oder Morphinm zu gebrauchen. Tftglich ein Bad von 29° 20 Min. Heute 
Morgen hat der Patient ein Geffihl von Hitze in der Einstichstelle be- 
rnerkt, welches znweilen Ubelkeit bei ihm hervorruft; im selben Punkte 
eine merkliche Druckempfindlichkeit. 

22. III. Gestern Abend klagte der Patient fiber Schmerzen an der 
hinteren Flfiche des Oberschenkels; hier auch eine Druckempfindlichkeit. 
Beide Symptome treten aber viel schwficher auf als vor der Eingiessnng. 
Um 10 Uhr morgens warden wieder an derselben Stelle 75 ccm physiol. 
KochsalzlOsung eingegossen und bald darauf warden die Schmerzen and 
die Druckempfindlichkeit viel schwficher. 

23. III. Nach der Eingiessung waren die Schmerzen nicht wieder auf- 
getreten; der Patient schlief die ganze Nacht rahig darch. Temperatur 
gestern 6 Uhr abends 38,2°, heute Morgen 36,5°. 

24. III. Keine Schmerzen. Der Kranke geht frei olme Untersttttzung, 
tritt auf die ganze rechte Fusssohle auf. Alle Arten der Empfindlichkeit 
find beiderseits gleich. Die grobe motorische Kraft des rechten N. ischia- 
dicus ist schwficher als des linken, die Druckempfindlichkeit fehlt, die 
elektrische Untersuchung gibt dieselben Resultate wie bei der Aufnahme. 
Achillesschnenreflex rechts 0, links -f-. F. verlfisst das Krankenhaus. 

2. IV. F. kam zu uns, um einen Rat zu bekommen wegen des Offers 
auftretenden Brennens an der Einstichstelle. Er arbeitet 5—6 Stunden 
pro Tag, geht bis 3 Kilometer. Nur selten verspfirt er unbedeutende 
Schmerzen an der hinteren Flfiche des Oberschenkels. Es wurden ihm eine 
schnierzstillende Salbe und Bader von 29° 15 Min. verordnet. 

27. V. Der Patient kam, um zu fragen, ob er prophylaktische Sool- 
bader brauchen darf. Er arbeitet 12—16 Stunden pro Tag, mcistenteils 
stehend. Keine Schmerzen; nur ausnahmsweise beim Heben nines grossen 
Gewichts verspfirt er beim Aufrichten einen unbedeutenden Schmerz an 
der ftusseren Flfiche des rechten Unterschenkcls. Alle Arten der Empfind¬ 
lichkeit sind beiderseits gleich. Es ist keine Druckempfindlichkeit auf 
dera rechten Bein zu konstatieren. Die grobe motorische Kraft des N. 
ischiadicus ist rechts etwas sehwiicher als links. Achillessehneureflex ist 
rechts 0, links -f-. 

Fall 2. Der Kranke M. B., Jude, 38 Jahre alt, wurde am 10. IV. 
1907 aufgenommen. Er war immer gesund. Vor einem Jahre ist auf 
seinen linken Unterscheukel ein eiserner Geldschrank heruntergefallen, bald 
darauf ist das linke Fussgelenk stark geschwollen, es traten Schmerzen 
in diesem Geleuk, dann im ganzen Unterscheukel und Kniegelenk auf. 
i Wochen musste B. wegen Schmerzen das Bctt huten, dann aber sind die 
Schmerzen allmahlich verschwunden; er betraehtete sich als gesund und 
konnte seinem Beruf wie vorher nachgehen. 

3. IV. 1907 bekam der Patient Schmerzen in der linken Glutiialgegend. 
dann an der hinteren Flfiche des linken Oberschenkels und hinteren und 
ausseren Flfiche des Unterschenkcls. Die Schmerzen traten akut auf und 
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danerten zaerst nur wenige Minuten. In den n&chsten Tagen warden die 
Schmerzen intensiver, traten ofters auf (7—8 mal pro Tag) and dauerten 
eine halbe Stunde und noch mehr; dem Kranken war es schwer, wegen 
Schmerzen zu gehen. 

Ins Krankenhaas wurde B. eine Woche nach dem Anftritt der Schmerzen 
aufgenommen. Beim Gehen wie beim Stehen halt der Patient das linke 
Bein etwas im Httftgelenk und Kniegelenk gebeugt, schleppt das linke 
Bein nach, wobei die Fusssohle Gber den Fassboden gleitet. Druckempfind- 
lichkeit in der Mitte zwischen Troch. major und Tuber ischii, im mittleren 
Drittel der hinteren Fl&che des Oberschenkels und in der Kniekehle. Era- 
pfindlichkeit des Process, spin, des 5. Lendenwirbels beim Druck von links 
nach rechts. 

Tastschmerz und Temperaturempfindlichkeit im Verzweigungsbereich 
der Aste des N. ischiadicus positiv und gleich. Keine Atrophie des linken 
Beines. Knie-, Achillessehnen- und Plantarreflex positiv und gleich. Die 
grobe motorische Kraft gleich. Das Laseguesche Symptom ist links vor- 
handen, ist aber nicht sehr deutlich ausgesprochen. Die elektrische Er- 
regbarkeit ist normal und gleich. Im Verlauf der nhchsten 2 Tage bekam 
der Patient Bader von 30° 20 Min. und Aspirin 0,5 2 mal taglich (dasselbe 
bekam er auch zu Hause). In diesen Tagen ist keine Veranderung im 
Zustande des Patienten eingetreten; desto mehr Wert muss ich dem Ein- 
fluss der darauf erfolgten Eingiessung zuschreiben. 

12. IV. Es wurden dem Patienten 100 ccm physiologischer Kochsalz- 
losung eingegossen. Schon wahrend der Eingiessung wurde die Druck- 
empfindlichkeit an den oben genannten Stellen abgeschwacht und ist un- 
mittelbar nach derselben ganz verschwunden. 

13. IV. Gestern bis um 2 Uhr nachmittags keine Schmerzen, der 
Patient ging frei im Zimmer herum. Von diesem Zeitpunkt an verspflrt 
der Patient einen „drchenden“ Schmerz im oberen Drittel der inneren 
Flache des linken Oberschenkels, welcher bis zum Einschlafen des Patienten 
fortdauerte. Die Nacht schlief der Kranke gut durch. Heut.e verspflrte 
er keine Schmerzen, nur ein unbedeutendes SchmerzgefOhl im unteren 
Drittel der hinteren Flache des linken Oberschenkels. Temperatur gestern 
6 Uhr nachmittags 38,7°, heute morgen 36,4°. 

15 IV. Keine Schmerzen. 

18. IV. Keine Schmerzen, keine Druckempfindlichkeit. 

26. IV. Keine Schmerzen, keine Druckempfindlichkeit. Das Lasegue¬ 
sche Symptom fehlt, der Gang ist normal. Der Patient wird entlassen. 

Schon vor der Aufnahme ins Krankenhaus haben die Patienten alle 
flblichen Mittel der Ichiashchandlung gebrancht und nur die Eingiessung 
war fttr sic neu. Am 3. Tage nach der Eingiessung (2 Tage, nachdem der 
Kranke normale Temperatur hatte) wurden dem Kranken, je nach dem Fall, 
Bader, Dampfbiider, Galvanisation, Lichtbehandlung und Massage verordnet. 
Es unterliegt keinem Zvveifel, dass diese Mittel einen gewissen Anteil an der 
Besserung des Zustandes des Kranken batten; es ist aber auch ohne Zweifel, 
dass die beschriebcnen Eingiessungen gewisse schnelle SprOnge auf dem 
Wege zur Heilung oder Besserung beim Kranken hervorrufen, und die 
Wirkung der Eingiessungen wird von den anderen Mitteln nur verstiirkt 
oder orgiinzt. Im bescliriebcnen Fall 2 wurde die Heilung ausschliesslich 
durch die Eingiessung herbeigeftthrt. 
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Ich mochte hier noch einen Fall angeben, in welchem wir ausser 
Rube nur Eingiessungen angewandt baben und doch hiermit die Heilung 
erzielten. 

Fall 3. P. P., Italiener, 55 Jahre alt, Mosaikmeister, wurde den 
6. XI. 1907 in die Abteilung aufgenommen. Alkoholismus und Lues werden 
von ihm negiert. Er erinnert sich, nie krank gewesen zu sein. Vor 2 
Wochen Schmerzen an der binteren Flache des linken Oberschenkels, die 
Schmerzen anfallsweise von einigen Minuten Dauer. Nach wenigen Tagen 
Schmerzen in der Kniekehle, zuweilen an der binteren Flache des Unter- 
schenkels. Die Schmerzanfalle treten in letzter Zeit after auf und dauern 
l&ngere Zeit (bis 1—1 1 / 2 Stunden). Sic sind auch intensiver geworden. 
Die letzten 2 Tage sind die Schmerzen fast kontinuierlich und der Patient 
kann nachts nicht wegen Schmerzen schlafen. Beim Gehen muss er einen 
Stock gebrauchen. 

Der K5rper des Kranken ist nach rechts geneigt; Druckempfindlicb- 
keit links in der Mitte zwischen Troch. major und Tuber iscbii, im Proc. 
-pin. des 5. Lendenwirbels beira Druck von links nach rechts, dann an 
der binteren Flache des Oberschenkels, in der Kniekehle und in den Muskeln 
der binteren Flache des Unterschenkels. Tastschmerz und Temperatur- 
empfindlichkeit beiderseits normal und gleich, Achillessebnenretlex -j- =, 
die grobe motorische Kraft der Muskeln ist in beiden Beinen + =. 

Dem Patienten werden Bader von 30° 20 Min. und Aspirin 0,5 3 mal 
tiiglich verordnet (dasselbe bekara er zu Hause). 

8. XI. Zustand ohne Veranderungen. 10 Uhr morgens wurde ihm 
eine Eingiessung von 100 ccm physiologischer Kochsalzldsung gemacht. 
Nach derselben wurden die Schmerzen und Druckempfindlichkeit bedeutend 
-chwaeher. 

9. XI. Gestern urn 6 Uhr nachmittags Temperatur 38,6, heute 36,4. 
An den oben erwahnten Stellen keine Schmerzen; nur eine unbedeutende 
Druckempfindlichkeit an der binteren Flache des Oberschenkels ist zu 
konstatieren. Patient spaziert ohne Stock herum. Er klagt fiber unbe¬ 
deutende Schmerzen an der inneren Flache des Oberschenkels. 

11. XI. Keine Ischiasschmerzen, keine Druckempfindlichkeit. an der 
inneren Flache des Oberschenkels sind die Schmerzen viel schwaeher. 

15. XI. Keine Schmerzen, Patient geht frei herum. 

2. XII. Der Patient fuhlt sich die gauze Zeit gesuud, er wird entlasscn. 

Wir haben oben die Meinungen der verschiedenen Autoren fiber 
die Ursache des schmerzstillenden Effektes angegeben. Unsere weiter 
uusfiihrlich beschriebene Meinung fiber dieselbe Frage basiert auf 
Folgendem: 

Unter unseren Kranken batten wir erstens Fiille, wo der kon- 
tinuierliche Charakter der Schmerzen, Feblen des Achillessehnenreflexes, 
Fehlen resp. starke Abschw&chung der Sensibilitat, Eutartungsreaktion 
in den entsprecheuden Muskeln usw. (z. B. Fall 1) auf eine Neuritis 
des N. ischiadicus hindeuteten, und zweitens batten wir Fiille, wo die 
anfallsweise auftretenden Schmerzen, das Feblen der eben erwiibnten 
Symptome an eine neuralgische Form der Erkrankung zu denken An- 
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lass gaben. In dieser zweiten Grappe der Falle (hier waren Kranke. 
welche 3, 7 Tage, 2 Wochen nach dem Auftreten der Schmerzen auf- 
genommen warden) hatten wir denselben Erfolg wie in der ersten, in 
welcher man vielleicht Verwachsungen des Nerven als Ursache der 
Erkrankung annehtnen konnte. 

Bei einem unserer Kranken, Fall 4 (P., Jude, 24 Jahre alt, Kon- 
trolleur der Pferdebahn), baben sicb die Schmerzen entwickelt drei 
Stunden, nachdem er einen Scblag auf die aussere Flache des rechten 
Unterschenkels bekommen hat Der Kranke wurde 2 Tage spater auf 
einer Tragbahre ins Krankenhaus gebracht. Vier Tage lag er ruhig im 
Bett, bekam Aspirin, Bader, und alles das hatte einen sehr geringen 
Erfolg. Am 5. Tage Eingiessung und gleich darauf wird eine be- 
deutende Milderung der Schmerzen konstatiert Am nachsten Tage 
nach der Eingiessung wurden die Schmerzen und die Druckempfind- 
lichkeit geringer. Pat geht ohne Stlitzen, bekommt kein Aspirin. 
Am 8. Tage nach der Eingiessung wurde er gesund entlassen. 

In diesem Fall war sicher kein Grund, an eine mechanische 
Wirkung der Eingiessung zu denken. 

In den oben erwahnten 5 Fallen, in welchen die Eingiessung wahr- 
scheinlich nur in die niichste Umgebung des Nerven gemacht wurde, 
waren dieselben Resultate zu verzeichnen wie in den fibrigen Fallen, 
namlich 3 akute Falle wurden geheilt (in 2 war nur eine Ein¬ 
giessung notig, im dritten 2; 2 batten einen neuralgischen Charakter, 
der dritte einen neuritischen); in 2 Fallen (subakute und chronische 
Neuritis n. isohiad.) wurde eine Besserung der Zustandes des Pat erzielt. 

Bei der von mir getibten Methode der Eingiessung, wo ein ge- 
wisses Quantum der Fllissigkeit nur durch die eigene Schwere und 
durch Druck der obenliegenden FlUssigkeitssaule in den Nerv getrieben 
wurde, wo also der Druck des Stempels fehlte, war nattirlich kaum 
eine Rede von einer bedeutenden mechanischen Einwirkung der Ein¬ 
giessung. Darum bin ich der Meinung, dass in den von mir be- 
schriebenen Fallen der Erfolg der Eingiessung nur der Verminderung 
der Erregbarkeit des Nerven und der benachbarten Gewebe, indem die 
infiltrierende Fliissigkeit die letzteren durchdrangt, zugeschrieben 
werden muss. 

Urn die mechanische Einwirkung der Eingiessung noch zu ver- 
mindern, habe ich bei 3 Kranken 5 Eingiessungen folgenderweise aus- 
gefiihrt: In den Glaszylinder wurden nur 60 ccm Fliissigkeit gegossen. 
und der Zylinder selbst auf einer Ebene mit der Nadel gehalten; auf 
diese Weise waren die Fliissigkeitssaule und die Fallhohe der Flussig- 
keit vermindert. Bei einem von diesen 3 Kranken, welcher an einer 
chronischen Neuritis nervi ischiad. litt, war eine Eingiessung gemacht; 
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das Resultat — eine bedeutende Besserung umnittelbar nach der Ein- 
giessung—: der Kranke wurde gebessert eotlassen; bei dem anderenmit 
akuter Ischias (Neuralgic) waren 2 Eingiessungen notwendig, dieser 
wurde auch gebessert entlassen; beim 3, mit akuter Iscbias (Neuralgie) 
wurden auch 2 Eingiessungen gemacht und dieser wurde geheilt ent¬ 
lassen; in diesen Fallen ist, wie es mir scheint, der Effekt der Ein¬ 
giessungen kanm der mechanischen Einwirkung derselben, sondem der 
Erniedrigung der Erregbarkeit des Nerven und seiner Umgebung zu- 
zuschreiben. 

Ich kann die Moglichkeit nicht ganz von der Hand weisen, dass 
bei den Eingiessungen unter bohem Druck auch der mechanische 
Effekt eine Rolle spielt; aber ich meine, dass meine Resultate die Ein¬ 
giessungen unter bohem Druck in der Mehrzabl der Falle nberflQssig 
machen. Bei 28 meiner Kranken war in 12 Fallen eine akute Ischias 
(3 Tage bis 5 Wochen), in 9 subakute, und in 7 Fallen hatten wir mit 
chroniscber Iscbias zu tun. Von den 12 akuten Fallen batten 7 einen 
neuralgiscben Charakter, 5 neuritischen; von 9 subakuten, 3 neural- 
gischen und 6 neuritischen, und von 7 cbronischen waren 2 neuralgiscb 
und 5 neuritiscb. In einem der letzteren war eine symptomatiscbe 
Neuritis bei Meningomyelitis tuberculosa. Die Resultate der Behand- 
lung sind folgende: 

Akute Falle: 

12 _ 

neuralg. 7 5 neurit. 

I _I_ 

5 2 4 1 

Heilung Besserung Heiiung Besserung. 

Subakute Falle: 

9_ 

neuralg. 3 6 neurit. 


Heilung Heilung Besserung. 

Chronische Falle: 

_7 

neuralg. 2 5 neurit. 


1 13 1 1 

Heilung Besserung Heilung Besserung | 

ohne Erfolg 
(Meningomyel. the.) 
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Es waren also in 12 akuten Fallen 9 (75 Proz.) Heilungen und 
3 (25 Proz.) Besserungen erzielt; in 9 subakuten 8 (89 Proz.) Heilungen 
und 1 (11 Proz.) Besserung; in 7 chroniscben waren 4 (57 Proz.) Hei¬ 
lungen, 2 (29 Proz.) Besserungen und 1 (14 Proz.) ohne Erfolg. Auf 
alle 28 Falle waren 21 (75 Proz.) Heilungen, 6 (21 Proz.) Besserungen 
und 1 (4 Proz.) obne Erfolg. 

Was den weiteren Zustand der Kranken, nachdem sie das Kran- 
kenhaus verlassen haben, anbetrifft, so babe icb liber 11 Auskunft: 
5 mit akuter, 5 subakuter und 1 chronischer Ischias. Die 5 ersten wurden 
geheilt entlassen und fuhlten sicb ganz gesund die ganze Zeit. Zwi- 
scben dem Verlassen des Krankenbauses und der Zeit, in welcher wir 
Auskunft von diesen Kranken bekamen, sind a) 13 Monate, b) 10 t l 2 Monate, 
c) 7 Monate, d) 3 Monate und e) 5 Wochen verflossen. Alle diese 5 Kranke 
litten an neuralgischer Form der Ischias. Von den 5 Fallen mit sub¬ 
akuter Ischias waren 4 mit neuritischem und 1 mit neuralgiscbem 
Charakter; der letztere wurde geheilt entlassen und flihlt sich seit 
einem Jahr gut; von den ersten 4 waren 2 gesund entlassen und 
fiihlen sich seit a) 7 und b) 3 Monaten gut; von den Qbrigen 2, welche 
aus dem Krankenhause mit Besserung entlassen wurden, bekam einer 
nach 3 Monaten, der andere nach 8 Tagen wieder Schmerzen. 

Ein Kranker, welcher an chronischer Form der Ischias gelitten 
hat und geheilt entlassen wurde, bekam nacb 2 Monaten wieder 
Schmerzen. Auf Grund des oben Erwahuten stelle ich die Indikationen 
fur diese Behandlungsmethode in alien Fallen von Ischias, wie den 
essentiellen so auch den symptomatischen, wie den akuten so den 
chronischen, wie mit neuralgischem Charakter einhergehenden so auch 
neuritischen. In den akuten Fallen ist es wiinschenswert, wo moglich 
schneller nach der Erkrankung diese Methode zu gebrauchen; vorsich- 
tig mochte ich sein mit dieser Methode bei Kranken mit hoher Kor- 
pertemperatur. Ich will gar nicht sagen, dass die beschriebene Methode 
spezifisch fur Ischias ware, aber ich sehe in derselben eins von den 
unschadlichen, schmerzstillenden Mitteln, welches zuweilen allein, ofter 
aber zusammen mit anderen bekannten Mitteln (Hydro-, Elektrothe- 
rapie, Massage usw.) bei einem Ischiaskranken mit Erfolg angewandt 
werden konnte. 
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V. 


Ein Fall von Hftmatomyelie mit einer traumatischen Neu- 
rose kompliziert. (Zugleich ein Beitrag zur Lehre von 
der Sensibilitatsleitnng im Mckenmark.) 

Von 

Dr. M. Resnikow und Dr. A. Josefovitsch in Charkow. 

Das Riickenmark, aus einzelnen und unter einander assoziierten Zen- 
tren bestehend, welche die Funktionen verschiedener, ihm untergeord- 
neter Korperteile beeinflussen, erfullt dank seiner Verbindung mit dem 
Gehirn im Organismus eine Aufgabe ahnlich derjenigen, welche im 
modernen Staate verschiedene, mebr oder weniger autonome Gebiete 
oder Provinzen erffillen. 

Historiscb dem Gebim vorangebend, bat es sich allmahlich aus 
den primaren gleichwertigen Segmenten entwickelt, welche die horao- 
logen Teile der einfacheren Organismen beherrschten. Aber Hand in 
Hand mit dem pbilogenetischen Progress traten im Laufe der Jahr- 
hunderte diese gleichwertigen Teile in eine engere Verbindung und in 
eine immer grossere Abhangigheit vom Gehirn, bis sie endlich beim 
Menschen ihre Selbstiindigheit einbfissten und nur eine untergeordnete 
Stellung beibehielten, ahnlich deijenigen, welche in einer absoluten 
Monarchic die untergeordneten Bezirks- oder Gouvernementsverwal- 
tungen einnehmen. Daher, wennwir vor uns einen Fall von einem 
krankhaften Prozess oder Beschadigung des Riickenmarks eines Men¬ 
schen haben, so mfissen wir sorgfaltig die verwickelten Beziehungen 
dieses Organs zum Gehirn entwirren, den Lowenteil der Symptome, 
welche von den Organen, die im Riickenmark die Aufgabe der Leitung und 
Ubertragung der vom Gehirn ausgehenden und sich zu ihm begebenden 
Erregungen haben, abhangig ist, sorgfaltig aussondern und nachher, je 
nach dem vSlligen Untergang oder nur teilweiser Schadigung der eiu- 
zelnen ausubenden Organe, fiber die Starke, den Umfang und don 
Charakterder von den Ruckenmarks/.entren selbst erlittenen Katastrophe 
urteilen. 

Besonders wird die Aufgabe kompliziert, wenn die krankhafte Alte¬ 
ration oder die Kontinuitatsunterbrechung an einer solchon Stelle ge- 
schah, wo infolge des Aneinanderliegens verschiedener, wenn auch ho- 
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mologer Gebilde infolge der Brechung im Laufe und in der RichtuDg 
der leitenden Bahnen und infolge des Hinzukommens neuer, scharf ab- 
gegrenzter motorischer und sensibler Kerne, wie zum Beispiel am fron- 
talen Ende des Ruckenmarks, die kliniscbe Analyse beim ersten An* 
blick die Moglicbkeit yerscbiedener Losung derselben zulasst. Von 
diesem Gesichtspunkte aus schien uns folgender Fall besonders interessant 

Am 9. August 1906 wurde ins stadtische Alexanderspital in Charkow 
der Bauer F., 55 Jahre alt, aufgenommen wegen einer linksseitigen Herai- 
parese, welche er unter folgenden Umstanden acquiriert hatte. Am 3. Juli 
geriet der Kranke in Streit mit seinem Nachbar wegen eines Grabens, 
welchen er zur Ableitung des Wassers, das nach einem Regenguss in sein 
Hauschen einzudringen drohte, grub. In der Heftigkeit des Streites schwang 
der Nachbar gegen ihn die Heugabel, Der Kranke erfasste, urn den Scblag 
abzuwenden, mit der Hand die Heugabel, war aber nicht imstande, sie fest 
zu halten, und bekam einen Hieb mit den Spitzen derselben auf den Scheitel 
und den Halsnacken. Eine Spitze drang in die Scheitelgegend des Kopfes, 
die andere in die linke Nackenseite des Halses ein in der HOhe zwischen 
dem zweiten und dritten Halswirbel. Im selben Momente stQrzte er bin, 
und, obgleich er dabei das Bewusstsein nicht verlor, wurde er doch so be- 
tiiubt, dass er auf den um ihn entstandenen Tumult und auf das von ihm 
vernommene Weinen durch nichts reagieren konnte. Ungefahr nach einer 
halben Stunde kam er zu sich und bemerkte sofort, dass die linke Halfte 
seines KSrpers bewegungslos ist, dass die linke Seite des Kopfes schmerzt 
und dass er schlecht, besonders auf dem linken Ohr, h6rt. Blutung aus Ohr. 
Nase und Mund war keine erfolgt; auch verspQrte er keine Atembeschwer- 
den. Dieser Zustand blieb nach seiner Aussage seit dem Anfang des Un¬ 
falls bis zum Eintritt ins Spital unverandert. In der Anamnese ist kein 
Hinweis auf irgend welche langwierige ernste Krankheiten vorhanden. Lues 
wird negiert und es sind auch keine objektiven Symptome derselben zu 
konstatieren. Kein Missbrauch von Alkohol oder Tabak. Seine Hereditfit 
bietet nichts Bemerkenswertes. 

Bei der Untersuchung am 10. August hot der Kranke folgende Er- 
scheinungen: Mittelgrosser Mann, massig genahrt, Gesichtsausdruck und 
allgemeines Aussehen deprimiert, traurig, Bewusstsein ungetrhbt, Sprache 
deutlich. Die Spuren des Traumas sind representiert: 1. durch eine un- 
bedeutende Hautnarbe auf dem Scheitel, fast unmittelbar an der Sagittal- 
naht, ihr parallel und etwas hinter der Lambdanaht; 2. durch eine kleine 
Hautnarbe auf der Rilckseite des Halses ungefahr in der HOhe der Grenze 
zwischen dem zweiten und dritten Halswirbel. An dieser Stelle ist eine 
bedeutende Verdickung der Haut und der darunter liegenden Muskulatur 
(M. complexus colli und splenius capitis) vorhanden. Sowohl diese Ver¬ 
dickung wie auch die benachbarten Dornfortsatze und diejenigen der nachst- 
liegenden unteren Halswirbel sind beim Druck schmerzhaft. In den inneren 
Organen sind keine Abweichungen von der Norm zu entdecken. Die Per- 
kussion des Kopfes, links besonders in der Gegend des Processus mastoi- 
deus, ruft beim Kranken eine massige Schmerzempfindung hervor. Die 
linke Pupille ist bedeutend enger als die rechte, .beide reagieren trage. 
Im Gebiet des oberen und mittleren Astes des linken N. trigeminus existiert 
eine bedeutende Hvpalgesie, in demjenigen des dritten Astes und niedriger 
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auf der ganzcn linken KOrperhalfte ist die Scbmerzempfindlichkeit nicht 
nur erhalten, sondern scheint sogar gesteigert zu sein. Der Rachenreflex 
ist herabgesetzt Das Gehdr ist auf beiden Seiten geschw&cht, links mehr 
als reclits. Yor dem Unfall soil der Patient an den Ohren nicht gelitten 
lmben und sein Gehdr stets normal gewesen sein. Die rechte obere und 
untere Extremitat, cbenso wie die ganze rechte Halfte des Rumpfes und 
des Halses, mit Ausnahme des Kopfes, stellen eine scharf ausgedrttckte 
Analgesie dar. Der Muskelsinn links ist stark herabgesunken. Der linke 
Aim und das linke Bein befinden sich in einem paretischen Zustand. 
Moskelatrophie ist nicht zu bemerken. Die Sehnenreflexe links sind ge¬ 
steigert Auf dem linken Fuss wird „Babinski“ leicht hervorgerufen. Am 
11. und 12. August steigerten sich bedeutend die Schmerzen im linken Ohr 
und in der linken Halfte des Kopfes. Die Temperatur stieg auf 39 Grad. 
Die Untersuchung des Ohres (Dr. Zynkin) ergab Folgendes: Das Trommel- 
fell ist injiziert und etwas vorgebaucht, besonders in der Gegend der Mem- 
brana Shrapnelli. Das Gehdr ist stark herabgesetzt. Der Processus 
mastoideus ist beim Beklopfen schmerzhaft. Nach entsprechender Behand- 
lung wurdeu die Schmerzen und Temperatur schon am folgenden Tage ge- 
ringer und die ersteren verschwanden g&nzlich am 25. August. Von diesem 
Tage an begann der Patient sich eutschieden besser zu ftthlen, ting an 
seine paretischen Extremitaten besser zu bewegen, besonders das Bein, 
aber zu gleicher Zeit begann eine Atrophie der kleinen Muskeln der linken 
Hand hervorzutreten. 

Am 5. September ergab die wiederholte Untersuchung des Kranken 
folgende Resultate: Die linke Pupille ist wie zuvor bedeutend enger und 
reagiert trager als die rechte: die linke Lidspalte ist enger als die rechte. 
Der linke Augapfel sitzt in der Orbita tiefer als der rechte. Die Perime- 
trie des Gesichtsfeldes (Schweiggers Perimeter) zeigte folgende Grbssen: 

Diam. extern. Diam. intern. Diam. super. Diam. inf. 

0. D. 65° 40° 45° 35° 

0. S. 65°,70° 35° 45° 40° 

Die Zahlen heweisen zweifellos das Vorhandensein einer massigen kon- 
zentrischen Einengung des Gesichtsfeldes. Die linke Ohnnuschel ist merk- 
lich gerdtet, besonders im Vergleich mit der rechten, welche im Einklang 
mit der allgemeinen AnSmie ganz blass aussieht. Das Gehfir ist herab- 
gesetzt, besonders links; Weber wird vom Kranken nach links lateralisiert; 
Hinne ist beiderseits positiv. Der Pharyngealretiex ist stark herabgesetzt. 

a) SensibilitatsstOrungen: Die Schmerz- und Temperaturempfin- 
duug links im Bereiche der beiden oberen Aste des N. trigemenus ist herab¬ 
gesetzt, aber bedeutend weniger als wahrend der ersten Untersuchung. Vom 
Innervationsgebiete des unteren Astcs (3) des N. trigemenus angefangen, ist 
die Sensibilitat (Schmerz- und Temperaturempfindung) der ganzen linken 
Hiilfte des Halses, Rumpfes und der Extremitaten vollstUndig normal, odor so¬ 
gar im Vergleich mit der Norm ein wenig erhoht. Der Tastsinn dagegen 
ist auf der linken Seite stark herabgesetzt, wie aus den Dateu, welche der 
Webersche Zirkel liefert, zu ersehen ist. Die Herabsetzung des Raum- 
sinnes ist in der oberen linken Extremitat mehr ausgepriigt, besonders in 
dem Gebiet der Finger und des Handgelenks, und vermindert sich allmfth- 
lich in der Proximalrichtung nach der Schultergegend. 
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rechts: links: 

rechts: 

links: 

der Daumen 

4'" 10'" Dorsalseite des 



der Zeigefinger 

A'" 20'" Vorderarms distal 

50'" 

SO"' 

der Mittelfinger 

A'" 20"' Vorderarm proximal 

40'" 

80'" 

der vierte Finger 

3'" 20'" 



der kleine Finger 

3'" 25 



Volarseite des 

Oberarm distal 

60"'-70'" 

60"'-70‘ 

Vorderarms distal 

40'" 60'" Oberarm proximal 

70'" 

70'" 

Vorderarra proximal 50 60 




Im Bereiche aller Aste ties N. trigemenus ist die Tastempfindang auf 
beiden Seiten gleich und schwankt in den Grenzen zwischen 15"', 20"' 
(Millimeter). Die Zungenspitze hat einen Schwellenwert des Raumsinns 
von 3"' (Millimeter). Die Untersuchung des Tastsinns mittelst Bestim- 
mung der Oberflachenbeschaffenheit der Gegenstande (des grbsseren oder 
geringeren Grades ihrer Unebenheiten) erwies eine Starke Herabsetzung in 
den Fingern der linken Hand. Sehr Unebenes vom vollig Glatteu konnte 
der Kranke nicht unterscheiden. Auf der unteren Extremitat ist diese 
Erscheinung nicht so deutlich ausgesprochen. Der Muskelsinn (das Be- 
wegungs- und LagegefOhl) in der oberen linken Extremitat und hauptsack- 
lich im Bereiche der Phalangealgelenke ist stark herabgesetzt. Dasselbe 
wird auch an den Zehengelenken und Muskeln der linken unteren Extre¬ 
mitat beobachtet, wenn auch in einem schwacheren Grade. Das Vibrations- 
gefflhl ist links stark herabgesetzt, an der Hand viel mehr als am Fuss. 
Der Pat. percipiert gar nicht die Vibrationen der auf das Ende seines 
Vorderarmes aufgesetzten Stimmgabel. Auf dera Unterschenkel empfindet 
er die Vibrationen nur schwach. Das Lokalisationsvermbgen der Bertih- 
rungen (mit einem Haarpinsel) ist sowohl rechts als links vollig gleich 
erhalten. Stark war das stereognostische Urteil der linken Hand gestort. 
Der Patient konnte die Gegenstande, die ihm in die linke Hand gelegt 
wurden, weder erkennen, noch nennen. Die Untersuchung der Hautempfiud- 
lichkeit der rechten Kbrperhalfte erwies eine bedeutende Herabsetzung der 
Temperatur- und Sclunerzempfindung, welche sich auf beide rechten Extre- 
mitaten, auf die rechte Halfte des Rumpfes und des Halses bis zum Inncr- 
vationsgebiet des rechten N. trigemenus erstreckte. Letzterer blieb unver- 
letzt; alle anderen Arten der Sensibilitat (taktile, lokalistische, vibratorische, 
stereognostische, wie auch der Muskelsinn) blieben mit vollstandiger Ge- 
nauigkeit erhalten. 

b) Motilitatsstorungen: Die linke obere Extremitat ist im Ellen- 
bogengelenk lialb dektiert mit zur Faust geballten Hand. Der Patient ist 
nicht imstande, den Arm bis zur Horizontalen zu bewegen. Die Flexion 
und Extension im Ellenbogengelenk gelingt ihm nicht bis zum Ende zu 
bringen, er kann auch nicht das Handgelenk und die Finger extendieren, 
ebenso wie er den Daumen nicht mit einem beliebigen der tlbrigen Finger, 
besonders mit dem vierten und fftnften, zusammenbringen kann. Bei dem 
Versuch des Patienten, der gewaltsamen t'bcrfilhrung seiner Glieder in 
irgend eine andere Lage Widorstand zu leisten, kann er nur eine ganz 
geringe Kraft entwickeln, wobci sich die kleinen Muskeln der Hand am 
schwachst-en (paretisch) erweisen. In zweiter Reilie folgen die Muskeln 
des Vorderarms und dann erst die Muskeln des Oberarms. Die passiven 
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Bewegungen sind beschrankt und schmerzhaft, besonders in der Gegend 
(It's Schultergelcnks. Die linke antere Extremitat befindet sich in einem 
paretischen Zustand. Der Patient schleppt sie, kann sich auf dieselbe nicht 
stotzen, gebt auf KrOcken; bei passiven Bewegungen ist ein Widerstand zu 
bemerken und eine deutliche Rigiditat der Muskeln, aber ein merklicher 
eradueller Unterschied in der Rigiditat zwischen den Muskeln des distalen 
und proxismalen Endes der Extremitat ist zu konstatieren nicht gelungen. 
Die mechanische Erregbarkeit der Muskeln ist links crhOht. 

Sehnenreflexe: Der Achilles-, der Patellar-, der Ellenbogen- 
ivflex ebenso wie die Knochen- und Periostreflexe sind gesteigert. Von 
seiten des Fusses gelingt es, ein kurzdauerndes klonisches Zittern und 
deu Babinski hervorzurufen; dcr Kremaster- ebenso wie die Bauchreflexe 
(Supra- und Infraumbilikalreflex) bieten auf beiden Seiten des KOrpers keine 
Abweichung von der Norm. 

Trophische StOrungen: Der Umfang des Oberarms (9 cm unter 
demProc. acromialis) ist r. 27 cm, 1.24 cm, der Umfang des Vorderarms (9 cm 
unter dem Olekranon) ist r. 26 cm, 1. 23,5 cm. Die Muskeln des Ober- 
arms, besonders der Deltoideus und Biceps, sind links dQnner als rechts. 
Dieselbe Erscheinung bieten die Muskeln des Vorderarms; besonders ist 
der atrophische Zustand in den Muskeln der Eminentia tbenaris, hypo- 
thenaris und in den Interosseis ausgedrOckt. Die Muskeln der unteren 
Extremitat sind ebenfalls im Umfang verkleinert, aber ikre Abmagerung 
'dieint die ganze untere Extremitat gleichmassig zu umfassen und erreicht 
jedenfalls nicht solch einen Grad. 

Die elektrische Untersuchung ergab folgende Veranderungen: 


rechts: links: 


rechts: 

links: 

Muskeln: KSZ ASZ 

Muskeln: 

KSZ 

ASZ 

M. deltoideus (Pars 

M. biceps dext. 

1,50 

8 

delto-scapul.) dext. 3 4 M.-A. 

sinist. 3 trage 3 trage 

„ „ sinist. 

M. interosseus I 

1.50 

3 

Pars delto-acro- 

dext. 

M. interosseus I 

4 

6 

mialis dext. 4 6 

sinist. 5—6 10 

sinist. 

M. opponens pollie. 

5 

6 

Pars delto-clavicul. 

dext. 3 4 

dext. 

M. opponens pollie. 

4 

5 

sinist. 3 5 

sinist. 

6 trage 

4 trage 


Wir haben folglich auf der linken Seite: 1. eine quantitative Herabsetzung 
der galvanischen Erregbarkeit; 2. in den Muskeln Deltoideus und Oppcnens 
poilicis AnSZ^KaSZ; 3. eine trage Kontraktiou derselben; 4. in der Mehr- 
zahl der abrigen oben envahnten Muskeln ist KSZOAnSZ. Die EaR ist 
also in den oben genannten Muskeln inelir oder weniger ausgedrtiekt. 

Eine Anfang Oktober vorgenmnmene wiederholte Untersuchung ergab 
weitere Veranderungen im Verlaufe der krankhaften Erscbeinungen. 

Die Herabsetzung der Sehmerz- und Tem]>eraturemplindliehkeit. im 
Gebiete des linken N. trigeinenus hat sich so viol verringert, dass nur ein 
Jioringer Unterschied zwischen beiden Seiten des Kopfes vorbanden war: 
dasselbe zeigte sich im Innervationsgebiet der Nerven des Plexus cervicalis 
(des Naekens und Halses). Die Bewegungen in beiden linken Kxtremitaten 
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sind etwas besser; jetzt gelingt es bereits dem Patienten, den Daumen mit 
den anderen — ausgenomraen den kleinen — Fingern in Berflhrung zu 
bringen; er kann sich auf den Beinen obne KrGcken halten, und mit Hilfe 
der letzteren sind die Bewegungen sicherer und geschickter geworden; dor 
atrophische Zustand einiger Muskeln, sogar der am meisten betroffenen, 
begann sich zu verringern; die Muskelzuckungen sind schnell und blitz- 
artig geworden. 

rechts: links: 

M. delt. dextr. KaSZ = 3 AnSZ = 4. 

„ „ sinister KaSZ = 4; AnSZ = 4. 

„ opponens pol. dexter KaSZ = 3; AnSZ = 4,5. 

„ „ „ sinister ,KaSZ = 4,5; AnSZ = 6. 

Die Erscheinungen von seiten des Auges (Pupillen, Augenlider) sind 
etwas schw&cher, aber immer noch vorhanden. Die Rdtung der linken Ohr- 
muschel ist etwas geringer; das linke Trommelfell ist etwas eingezogen 
und injiziert; das Gehdr ist auf beiden Seiten herabgesetzt, links mehr als 
rechts (bezonders fQr hohere und mittlere Tdne). Die Ver&nderung der 
Sensibilitat des Rumpfes und der Extremitftten hat denselben Charakter 
und fast dieselbe Intensit&t bewahrt. Noch Elide Oktober behielten sie 
ihre charakteristische Dissoziationsform, wenn auch die Thermoanasthesie 
und Analgesic fQr hdhere und niedrigere Temperaturen und fQr tiefere 
Stiche etwas minder intensiv wurde. 

Resumieren wir in Ktirze die oben beschriebenen Storungen: Nach 
dem Schlag mit der Heugabel auf den Kopf und die linke Seite des 
Halses traten sofort beim Patienten folgende Storungen ein: 

Seitens der Sensibilitat 1. linksseitige Herabsetzung des Mus- 
kelsinnes und des Lagegefuhls der Glieder; 2. linksseitige Herabsetzung’ 
des Raumsinnes (nach Weber); 3. linksseitige Herabsetzung des Tast- 
sinns (das Unterscheiden des Unebenen vom Glatten); 4. linksseitige 
Herabsetzung der Vibrationsempfindung; 5. linksseitiger Verlust des 
stereognostischen Vermogens; 6. ungeachtet der verscbiedenartigen 
Storung der taktilen Empfindlichkeit war das Beriihrungsgeffihl 
und die Fahigkeit, genauzu lok alisieren, vollstandig erhal- 
ten. Alle aufgezablten Arten der Sensibilitatsstorung nab men die 
linke Seite des Korpers fast bis zur Grenze der Verletzungsstelle des 
Halses hinten und bis zu den Kehlkopfknorpeln vorne ein. 7. Auf 
der ganzen angefuhrten Ausdehnung der linken Korperseite war das 
Schmerz- und Temperaturgefuhl etwas schiirfer als in der Norm. 
S. Von der vorlier bezeichneten oberen Grenze der Storungen bis zur 
mittleren Linie des Kopfes mit Ausnahme des Gebiets, welches vom 
dritten Aste des N. trigemenus innerviert wird, existierte eine provi- 
sorisclie, spater ganz verscliwundene linksseitige Thermoanasthesie, 
0 . rechtsseitige stark ausgepriigte Thermoaniisthesie-Algesie, welche 
die ganze rechte Korperhalfte mit Ausnahme des Innervations- 
gebietes des N. trigemenus und der Hinterhauptsgegend einnahm. Hier 
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folglich haben wir eine Form yon Sensibilitatsstorung, welche unter 
dem Namen Hemianaesthesia cruciata bekannt 1st, an welcher nur der 
dritte Ast des N. trigeminus nicht teilnahm. 

Seitens der Motilitat: 1. linksseitige ausgedrfickte Hemiparese 
der Muskeln des Rumpfes, der linken oberen und unteren Extremitat 
mit degenerativer Atrophie in dem mebr gelabmten Muskel Deltoideus 
und den kleinen Muskeln des Handgelenks. Die Hemiparese beruhrte 
weder die Muskeln des Halses noch die der Augen, des Gesicbts, des 
Racbens, des Keblkopfes, des Diapbragmas, welche vom Anfang 
des stattgefundenen Traumas an ihre vollstandige Beweglichkeit be- 
hielten; 3. die rechte Seite in ihrer ganzen Ausdehnung behielt un- 
gestort den ganzen (Jmfang ihrer normalen Beweglichkeit. 

Seitens der Reflexe und des Muskeltonus: 1. linksseitige Stei- 
gerung der Sehnen-, Knocben- und Periostreflexe; 2. linksseitige Stei- 
gerung der mecbaniscben Erregbarkeit der Muskulatur; 3. linksseitige 
bedeutende Rigiditat der Glieder; 4. auf der rechten Seite existiert eben- 
fals eine Steigerung der Reflexe, jedoch eine geringere. 

Ausserdem haben wir eine ziemlich stationare linksseitige Ver¬ 
engerung der Lidspalte, Verengerung der linken Pupille, Enophthalmie 
und starke Rotung der linken Ohrmuschel. 

Allgemeine Nervositiitssymptome: beiderseitige konzentrische 
Verengerung des Gesichtsfeldes, beiderseitige Gehorsherabsetzung, starke 
Herabsetzung des Pharyngealreflexes, stark deprimierte, hypochondri- 
sche Stimmung. 

Die Knochen des Schadels und der Wirbelsaule sind unbescbadigt. 
Nirgends sind Erhabenheiten, noch Difformitaten zu bemerken, nirgends 
existiert eine Beschrankung der Bewegung des Kopfes oder des 
Halses. Die ganze Wirkung des Traumas manifestiert sich in unbedeu- 
tendenNarben des Kopfes und des Halses, in einer geriogen Verdickung 
(die nicht die Grosse eines Taubeneies ubertrifft) in der Substanz der 
linken Hals- und Nackenmuskeln und in den oben angeflihrten Be- 
wegungs- und Sensibilitatsstorungen. 

Nun istdie Frage: Welche Art von raateriellen Veranderungen und 
an welcher Stelle des Nervensystems verursachte das Trauma, das unseren 
Patienten traf. Es ist klar, dass wir mit einem rasch erfolgten Blut- 
erguss zu tun hatten. Dafiir spricht das plotzliche Auftreten der Sto- 
rungen gleich im Anfang des Unfalls und der regressive Verlauf der 
Krankheit in der Nachfolgezeit. Der Bluterguss konnte nicht in der 
Substanz der grossen Hemispharen und der subcortikalen Ganglien, 
ungeachtet des Schlages mit der Heugabel auf den Scheitel, stattge- 
funden haben, da wdr sonst mit einem plotzlichen oder anvvacbsenden 
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Insult und mit einer Stoning der Sensibilitat und Motilitat auf der 
ganzen dem Trauma entgegengesetzten Seite zu tun gehabt hatten, 
was hier nicht der Fall war. Er konnte auch nicht im oberen Ge- 
biete des Hirnstamms stattgefunden haben, denn wir hatten es dann, aller 
Wahrscheinlichkeit nacb, mit „Hemiplegia alternante u und mit Para- 
lysen im Gebiete auch anderer Gehirnnerven, nicht nur des N. tri¬ 
geminus, zu tun. Es bleibt uns nur das Gebiet des verlangerten und 
des Riickenmarks bis zum caudalen Ende der Halsintumeszenz ubrig. 
in dessen Grenzen wir die Stelle des Blutergusses suchen mussen. 

Die Bedingungen und die aussere Stelle des applizierten Traumas 
geben Grund genug zur Lokalisation der Blutung im unteren Teile des 
verlangerten Marks. In der Tat hat der Kranke links eine Narbe 
und eine kallose Verdickung der Halsnackenmuskeln in der Hohe 
zwiscben dem zweiten und dritten Halswirbel. Man kann sich leicht 
vorstellen, dass eine Gabelspitze durch die weichen Teile von unten 
nach oben, von links nach recbts eindrang und den zweiten Wirbel, 
vielleicht auch den ersten traf. Dieser Scblag, obne eine Fraktur ver- 
ursacht zu haben (da wir keine ernsten Veranderungen in den Knochen 
der Wirbelsaule linden konnten), war jedoch imstande, eine Blutung in 
den Hirnhauten oder in der Substanz des Marks selbst hervorzurufen. 
Aber ein Bluterguss in den Hirnhauten ist schon deshalb nicht zu- 
lassig, weil im Verlaufe der ganzen Krankheit nirgends Erscheinungen 
von Rigiditat oder Scbwerbeweglichkeit der Wirbelsaule zu bemerken 
waren. Wir vermochten keine Reizerscheinungen, die als ausge- 
sprochene Wurzelschmerzen gedeutet werden konnten, zu konstatieren, 
und in der Folge stimmte auch der weniger, als bei massiger Hirn- 
hautblutung, gfinstige Verlauf des Prozesses mit dieser Voraus- 
setzung nicht iiberein. Aus der Topographie des verlangerten 
Marks wissen wir, dass die untere Grenze der Pyramidenkreuzung 
sich in der Hohe des Korpers des Processus odontoideus des Epi¬ 
stropheus und der Mitte des vorderen Bogens des Atlantis, die obere 
Grenze oberhalb des oberen Randes seines hinteren Bogens be- 
tindet. Es ist hinreichend bekannt, wie gefiihrlich jedes Trauma und 
jeder Bluterguss an dieser Stelle sind; sogar unbedeutende Beschii- 
digungen, besonders von hinten eindringende, haben oft schwere 
Folgen und endigen nicht selten letal. In unserem Falle, wie wir es 
mit Bestimmtheit behaupten kbnnen, drang das spitze Gerat in deu 
atlanto-occipitalen Raum nicht ein, konnte aber eine Blutung hervor- 
rufen, welche nach oben sich in der Richtung nach dem verlangerten 
Mark verbreitete, nach unten in das Gebiet der oberen Cervikalsegmente 
des Riickenmarks. Nun wollen wir sehen, ob die oben angefahrten 
Motilitiits- und Seusibilitiitsstbrungen denjenigen entsprechen, welche 
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nach dem gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse bei Lasionen und 
Blutergiissen in diesem Gebiete existieren mfissten. Hier konnen drei 
Falle vorliegen: a) Die Blutung konnte oberhalb der Pyramidenkreuzung 
stattgefunden haben, b) im Gebiet der Pyramidenkreuzung und c) unter- 
halb von ihr, der Stelle des Traumas entsprechend. Aber die erste 
Voraussetzung ist schon deshalb nicht annehmbar, weil die Symptome 
der Hemiparese sich im ersten Falle auf der der Blutung entgegen- 
gesetzten Seite befinden mussten, oder die Blutung auf der dem Trauma 
entgegengesetzten Seite. Nicht weniger schwer ist auch die zweite 
VoraussetzuDg zuzulassen, da wir dann mit einem selteneu Fall von 
einer Hemiplegia cruciata zu tun hatten, und ware es dann leicbt, 
das Intaktbleiben der motoriscben Teile der bulbaren Nervenpaare IX, 
X, XI und XII zu erklaren, welche nach den meisten Autoren nur 
nach der Pyramidenkreuzung, nicht in der Briicke, wie Sand meint, 
den gemeinsamen motorischen Weg verlassen und sich zu den Kernen 
der Oblongata begeben. Wenn wir uns jetzt zu den anatomischen Er- 
gebnissen der Sensibilitatsleitungsbahnen wenden, so werden wir auch 
bier Bedingungen vorfinden, welche eine Lokalisation der Blutung ober¬ 
halb oder auf der Hohe der Pyramidenkreuzung nicht zulassen. In 
Wirklichkeit kreuzen sich die Leitungsbahnen der tiefen Sensi¬ 
bilitat (Muskelsinn und GelenkgefUhl) doch nicht niedriger als im ver- 
langerten Mark. Das ist die sogenannte Sensibilitatsschleifenbahn der 
Hinterstrange, welche sich aus den Hinterstrangkernen der Oblongata 
(Nuclei funiculi gracilis et funiculi cuneati) durch die Fibrae arcuatae 
internae zur Schleife der entgegengesetzten Seite begibt; folglich miisste 
eine L&sion oberhalb dieser Nuclei sich durch eine Storung der tiefen 
Sensibilitat auf der der Lasion entgegengesetzten Seite ausdriicken, 
was in unserem Fall nicht vorlag. Die in der Krankheitsgeschichte 
angefnhrten Storungen der Motilitat und der tiefen Sensibilitat befinden 
sich auf ein und derselben Seite (der linken); also ist es augenschein- 
lich, dass man die Stelle der Blutung unterhalb der Pyramidenkreuzung, 
ungefahr an die Stelle, welche der oberen Grenze des Traumas auf 
der Hohe des ersten Halssegments mit Ausbreitung nach unten ent- 
spricht, verlegen muss. 

Solch eine Voraussetzung ist desto wahrscheinlicher, als die Leit- 
bahnen der Temperatur und Schmerzempfindung sogar ftir die Hals- 
segmente schon die Kreuzung durchgemacht haben, und folglich miisste 
das Trauma eine gekreuzte Thermoanasthesie nach sich ziehen, was auch 
in unserem Falle wirklich vorhanden war. Mit dieser Voraussetzung har- 
moniertauf den ersten Blick auch derUmstand, dass unter den Storungen 
der bemerkenswerte und nicht oft vorkomtuende Symptomkomplex zu 
beobachten war, welcher unter dem Namen der Hemianaesthesia 
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cruciata bekannt ist. In der Tat war die rechtsseitige Thermo- 
anasthesie und Analgesie des ganzes Rumpfes und der Extremitaten 
von einer linksseitigen Thermoanasthesiealgesie itn Gebiete des N. trige¬ 
minus begleitet. Da die spinale sensible Wurzel des N. trigeminus in 
der Nahe der allgemeinen Temperatur- und Schmerzsensibilitatsbahn 
des Rumpfes nach ihrer Kreuzung vorbeigeht, greift der Herd leicht. 
an dieser Stelle beide Babnen an und verursacbt auf diese Weise Er- 
scbeinungen der Qemianaestbesia cruciata. Aucb jene Hyperasthesie 
der gleichnamigen Seite, welche von uns beobachtet wurde, war voll- 
standig im Einklange mit den Beobachtungen anderer Autoren (Oppen- 
heim, Wallenberg) bei dem Brown-Sequardschen Typus der 
B ulbaranasth esie. 

In unserem Falle existierten auBer Erscheinungen der Parese der 
linken Extremitaten auch nocb scharf ausgedrlickte Augenpupillen- 
symptome und Storungen der Vasomotoren der linken Ohrmuschel. 
Dank den Untersuchungen von Hoffmann und Breuer-Marburg ist 
der Verlauf der Fasern, welche die Augenpupillenimpulse zu den glatten 
Muskeln leiten, uns jetzt gut bekannt. lhre Kreuzung vollziekt sich 
im Gebirn noch vor ibrem Eintritt aus den grossen Hemispbaren in 
die Briicke, und daher muss ihre Lasion an der vorausgesetzten Stelle 
auf dem Wege zu ihren Zentren im Rtickenmark unbedingt die be- 
scbriebenen Augenpupillenstorungen hervorrufen. Nicht nur die Augen- 
pupillen und vasomotorische Fasern batten an dieser Stelle gelitten, 
sondern das Augenpupillenzentrum selbst, wenn man zusammen mit 
Bach zulassen will, dass das letztere sich in den untersten Abschnitten 
des verliingerten Markes und in den oberen des Halsmarks befindet- 
AUes stimmt augenscheinlich mit der Lokalisation der Blutung unter 
der Pyramidenkreuzung in den oberen Segmenten des Halsrllcken- 
marks uberein. Aber wenn auch die Storungen seitens der Sensibilitat 
keine Schwierigkeiten darbieten, um ihr Auftreten durch eine Blutung, 
die in den oberen Abschnitten des Halsmarks stattgefunden hat, zu 
erkliiren, so kann man das nicht ohne weiteres von den Motilitats- 
storuugen sagen. Wie kann man die vollstandige Abwesenheit von 
Storungen seitens der Halsmuskeln und des Diaphragmas, wie auch 
die zweifellosen Symptome der degenerativen Atrophie im Gebiet der 
Muskulatur, welche sich unter dem EinfluB der Zentren des Plexus 
brachialis befindet, erklaren? Warum hat die Blutung eine zerstorende 
Wirkung auf die entfernten Zentren ausgeiibt, und weshalb hat sie 
gar nicht die Zentren des affizierten Herdes und dessen Umgebung 
beriihrt? Es ist evident, dass wir mit der oben angedeuteten Diagnose 
in offenbareu Widerspruch mit den festgestellten Tatsachen liber die 
segmentiire Anordnung der Zentren des Riickenmarks und liber die 
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von ihnen abhangigen Funktionen in verschiedenen Teilen unseres 
Korpers gerieten. Wird es nicht richtiger sein, wenn wir, um die 
wirkliche Stelle der Lasion zu bestimraen, unsere Aufmerksamkeit auf 
jene Storungen lenken, welche am wenigsten einem Zweifel unterliegen, 
welche am wenigsten subjektiv sind und ein absolutes Kriterium bieten, 
namlich auf die Storungen der Motilitat. Wir sahen, dass die kurzen 
und langen Muskeln des Kopfes und Halses, der vordere und mittlere 
M. scalenus, das Diaphragma, mit einem Worte alle diejenigen Muskeln, 
welche ganz oder wenigstens in ihren beiden oberen Abschnitteu 
(Scaleni) vom Plex. cervicalis innerviert werden, unversehrt blieben. Sie 
wurden nicht von der Kontusion beruhrt, welche die hintere Musku- 
ktur des Halses und die zwei oberen Halswirbel traf. Zu gleicher 
Zeit ist die Muskulatur der oberen Extremitat, welche ihre Nerven 
von Plex. brachialis, der von den vier unteren Cervikal- und ersten 
Dorsalnerven gebildet wird, erhalt, in grosserem oder geringerem Grade 
affiziert. Bekanntlich befinden sich die Zentren ftir die Bewegung der 
Finger im 8. Hals- und im 1. Brustsegment, die fur die Flexoren 
und Extensoren des Handgelenks im 7., fur die Extensoren des Vorder- 
arras und die Adduktoren des Arms im 6. und die flir die Vorderarm- 
flexoren und Muskeln, welche den Arm bis zur Horizontalen heben, 
ebenso wie fur die Rotatoren des Arms nach aussen im 5. Halssegment. 
Und gerade so eine in ihrer Intensitat sich vermindernde Verteilung 
der Lahmungen vom distalen zum proximalen Ende der oberen Extre¬ 
mitat wurde bei unserem Kranken wahrgenommen. Zwingt nicht des- 
halb die vorhandene Verteilung der Lahmungen und der Muskelatro- 
phien anzunehmen, daB gerade an dieser Stelle in den Zentren der 
Halsintumeszenz des Riickenmarks die gesuchte Blutung stattgefunden 
hat? Aber in solch einem Falle war nicht die Kontusion der Stelle 
der unmittelbaren Gewalteinwirkung die Ursache der Blutung, sondern 
etwas anderes. Wie in vielen anderen Fallen der Verletzung der 
Wirbelsaule und des Riickenmarks fand die Blutung auch hier in loco 
electionis statt, da namlich, wo am meisten die Integritat der einzelnen 
Wirbel und ihres Bandapparats unabhiingig von der Stelle der Gewalt¬ 
einwirkung verletzt wird. So rufen nach den Untersuchungen von 
Menard, Wagner-Stolper indirekte Gewalteinwirkungen, welche 
die Wirbelsaule treffen, Verletzungen des 3. und des 6. Halswirbels 
und der unteren Dorsalwirbel, besonders des 1*2., in dem lumbalen und 
ihm nahe liegenden Teile der Wirbelsaule am hiiufigsten hervor. Und 
obgleich die Verletzungen des Riickenmarks nicht immer iu ihrer 
Schwere den Verletzungen der Wirbelsaule eutsprechen, indem sell were 
Verletzungen der letzteren neben einer vollstiindigen Integritat des 
Riickenmarks existiereu konneu und mugekehrt, nichtsdestoweniger 
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erfolgt die Blutung im Rtickenmark in der Majoritat der Falle in den 
Teilen, welche den oben genannten Wirbeln entsprecben. Nach den 
Beobachtungen yon Thorburn, Kocher, Stolper, Bailey und 
Oppenheim ist eine forcierte Bengung des Kopfes nach vorne, wie 
sie beim Passieren eines niedrigen Torgewolbes oder beim Herunter- 
springen eines Badenden von hohen Stufen mit dem Kopf nach unten 
vorkommen kann, allein imstande, eine Blutung im Riickenmark her- 
vorzurufen; starke und plbtzliche Muskelkontraktionen rufen auch zu- 
weilen Blutungen hervor, und am haufigsten dient als Stelle dieser 
Blutung die Halsintumeszenz (Oppenheim, Lehrbuch der Nerven- 
kraukheiten, 1902. Die Hamatomyelie). In Bezug auf unseren Fall 
muss man sich die Sache in folgender Weise vorstellen. Im Augen- 
blick, als der Hachbar die Heugabel gegen den Kopf des Patienten 
schwang, beugte der letzte, um dem Schlag auszuweichen, reflektorisch 
mit grosser Kraft den Kopf nach vorne und unten, wobei die bis zur 
Greuze ihrer Elastizitat gespannten zarten Gefasse des Ruckeumarks 
unter dem Einflusse des durch die Bengung des Kopfes nicht hin- 
reichend abgeschwachten Schlages in loco electionis in der Halsriicken- 
markschwellung zerrissen. Wir mlissen vollstandig zustimmen, dass 
sowohl der Mechanismus des stattgefundenen Traumas wie auch die 
Verteilung der Lahmungen und Atrophien sich durch die Wahl der 
Halsintumeszenz als Stelle, wo die Ruptur der Gefasse und die starkere 
Blutung erfolgt war, ganz erklaren lasst Zur besseren Beweiskraft 
bleiben uns noch iibrig, die nicht leicht stimmenden Sensibilitats- 
storungen des Kranken, welche far eine Blutung in der Halsintumeszenz 
ungewohnlich sind, zu erklaren. In der Tat zeigen die Motilitats- 
storungen, dass das Gebiet der Blutung in den raotorischen Bahnen 
und Zentren der vorderen Horner sich nicht lioher als bis zom 5. Hals- 
segment erstreckt. Wenn wir das letztere als obere Grenze der Blutung 
annehmen, werden wir nicht imstande sein, die Beteiligung des Halses 
und der zwei oberen Aste des N. trigeminus an der partiellen Herab- 
setzung der Hautsensibilitat zu begreifen. Es ist ja bekannt, dass die 
Grenze der Hautsensibilitatsinnervation des Plexus brachialis sich nicht 
Qber das Hautgebiet der zweiten Rippe erstreckt. An dieses Gebiet 
grenzt unmittelbar die Hautsphare des Plexus cervicalis, welche von 
unten mit dem 4. Halssegment beginnt. Die krankhaften Storungen 
unseres Falles zwingen uns anzuerkennen, dass die Blutung, ohne die 
hoher gelegenen motorischen Zentren zu beriihren, doch die anderen 
holier gelegenen Teile des Kiickenmarks traf (holier als das 5. Hals- 
segment), hiichst wahrscheinlich eiuen Teil des hinteren Horns und des 
Vorderseitenstranges (Tractus anterolateralis Gowers), und dass dieses Be- 
troffensein, von den oben angefiihrten engen Grenzen umgeben, immer 
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hoher geht in Form einer einfachen Imbibition dicht bis zum sensiblen 
Kern des N. trigeminus (Substantia gelatinosa), wenigstens bis zum An- 
fang seiner oberen Halfte. Mitder Voraussetzung, dass die Blutung 
im Gebiete der Halsintumeszenz den grossten Teil des Quer- 
schnitts der linken Halfte des Rtickenmarks infiltriert (den 
hinteren Strang, das hintere und vordere Horn der grauen Substanz, 
den Pjramidenseitenstrang, den Gowersschen Yorderseitenstrang und 
den inneren, vorderen und hinteren Abschnitt dee Grundbfindels des 
Seitenstranges) und weiter nach oben, vom 4. Halssegment an- 
gefangen, sich in Form eines schmalen Streifens im Gowers* 
schen Bundel erstreckt, und endlich in den zwei oberen Hals- 
segmenten nur auf die Gegend der Substantia gelatinosa und 
deren nachste Umgebung beschrankt, kommen wir aus alien 
Schwierigkeiten heraus und sind imstande, das Vorhandensein aller 
von uns beobachteten Symptome befriedigend zu erklaren. 

Falle von Hemianaesthesia cruciata mit Storung der Hautsensibi- 
litat im Gebiete des Gesichts und Kopfes auf der Seite des Herdes 
und auf der ihm entgegengesetzten Seite des Rumpfes und der Extre- 
mitaten bei Herderkrankungen des verlangerten Marks waren vielmals 
beschrieben. Sie bekamen eine befriedigende Erklarung dank den 
Fortschritten der Anatomie, welche die Tatsache des Aneinanderliegens 
der Babnen, die die Temperatur- und Schmerzreize der ganzen Ober- 
fliiche des Kbrpers leiten, mit dem Endkern des N. trigeminus im ver¬ 
langerten Mark feststellte, und der Physiologie, welche ihrerseits die 
Funktion dieses Kerns klar stellte, indem sie zeigte, dass derselbe wie 
auch die sekundare Bahn zu den subcortikalen Ganglien (Thalamus 
opticus) hauptsachlich Temperatur- und Schmerzenipfiudungen leitet. 
Diesen in der Wissenschaft bekannten Typus der gekreuzten Anasthesie 
zum Unterschied von dem von uns beschriebeneu mochten wir mit deni 
Xamen Nachhirntypus belegen. Uuser Fall vveist auf die Moglichkeit 
des Vorkoramens eines fast identischen Symptomenkomplexes von 
Hemianaesthesia cruciata spinaleu Ursprungs hin. Es wird passeud 
win, ihm den Namen des Spinaltypus zu geben. In der zugiinglichen 
Literatur haben wir solch einen Fall noch nicht vorgefunden, und wir 
selbst hatten nur einmal Gelegeuheit, ihn bei der hier beschriebenen 
Blutung in der Riickenmarkssubstanz (llamatomyelie) zu beobaehten. 
Die eigenartige Ausbreitung der Blutung und Blutimbibition von unteu 
nach oben in Gestalt eines nnregeltnassig gekrlimmteu und zusaiumen- 
gedrflckten Kegels schuf vollstandig giinstige Bedingungen fur die 
Gruppierung der Symptome zum Bible der gekreuzten Ilemianasthesie. 
Dieselben Bedingungen lieferu geniigende Erklarung fur die inter- 
essante Erscheinung, dass die thermalgiscben Emptiudungen im In- 
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nervationsbereiche des N. trigeminus nur in denjenigen Hautregionen 
gestort waren, welche ihre Nervenfasern vom distalen und mittleren 
Segmente des Kerns erhalten. Diese eigenttimliche Verteilung der 
Empfindungsstorung sollte man ins Auge fassen als differentielles 
Zeichen zwischen den gekreuzten Hemianasthesien, welche durch Pro- 
zesse bedingt sind, die sich von seiten des Ruckenmarks durch Konti- 
guitiit nach oben verbreiten (Spinaltypus) und denjenigen, welche vom 
verlangerten Mark stammen (Nachbirntypus). 

In letzter Zeit jedoch beschrieb Eduard Muller (Uber ein eigen- 
artiges, scheinbar typisches Symptomenbild. Deutsche Zeitschrift fur 
Nervenheilkunde, Bd. 31, Heft 6) zwei Kalle mit ebensolcher partieller 
Stbrung der Sensibilitat und mit Brown-Sequardscher Dissoziation 
ini ersten obereu Ast des N. trigeminus bei einer rein ortlichen Er- 
krankung des verlangerten Marks. 1 ) Es handelte sich uni einen 
Thrombus der Arteria cerebelli inferior posterior. Obgleich seine 
Kalle sich dadurch unterscheiden. dass sie einerseits eine Hemi- 
anaesthesia contralateralis totalis neben einer Unversehrtheit der beiden 
unteren Aste des N. trigeminus und andererseits eine Dissoziation der 
Sensibilitatsstorung im Gebiete des affizierten ersten Astes darboten — 
die tiefe Empfindlichkeit war auf der Seite des Hordes, auf der Seite 
der Lamungen und die thermische auf der dem Herde entgegengesetzten 
herabgesetzt —, untergriibt doch die Tatsache des Auftreteus von 
jiartieller Liision des Kerns des X. trigeminus bei lokalen Lasionen des 
verlangerten Marks den Wert dieses Merkmals, und wir miisseu die 
differentielle Diagnose uicht. auf letzteres basieren, sondern auf die 
die gekreuzte Memianasthesie bogleitenden motorischen Liihmungen. 
Dort, wo bulbareLahmungen vorhanden sind, ist die gekreuzte 
H em ian ast h es i e b u l bii ren 1 rspr u n gs, da a her, wo Lah m un gen 
der Nerven der spinalon Segmente existieren, ist auch die 
H emianasthesie iiauptsachlieh spinaleu Ursprungs, d. h. eine 
vom Riickentnark zum verlangerten Mark per contiguitatem aufsteigeude. 
Als zweites dilferentielles Merkmal zwischen beiden Arten der gekreuzten 
Hemianiisthesie bei dvnainischen I’ro/.essen muss man die progressive, 
allmahliche Verlireit ling des Prozesses von unten nach oben 
(oder u mge kehrt) ebe nso w i e seine regressive Entwicklung in 
der einen mleranderen Jlichlung (frontal oder caudal) auerkennen. 
In unserem Falb* glielien sich die Scnsibilitiitsstbrungen von seiten des 
X. trigeminus im Verlauf der zweimonatlichen Heobachtung fast voll- 
stiindig aus, wiihrend die Hrown-Sequartlsche Dissoziation aid dem 

I) Sielie auch den >rh>>iien Fall von Prof. W. v. Reehterew, Die Nerven- 
kranklD'itm in <*inzrlm*n narstrllmiLn-n. 1 S ( j 4 irus*iM-h’. 
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Rumpfe und Extremitaten stabil blieb, weil die durch die Hamato- 
myelie am Orte des Hauptherdes hervorgerufene Lasion intensiver 
war und ihre Folgen daher nur mit Muhe Oder gar nicht beseitigt 
werden konnen. 

Die Stabilitat der Augenpupillensymptome und ihre vollstandige 
Ausbildung (Verengerung der Lidspalte, Enophthalraie und Pupillen- 
verengerung) steht nicht nur in keinem Widersprucli mit der Legali¬ 
sation des Hauptherdes der Blutung in der Halsintumeszenz, sondern 
bestarkt vielmehr unsere topische Diagnose, indem das Zentrum cilio- 
spinale Budge nach Jacobson aus einer Zellengruppe bestelit, welche 
sich an der Spitze des Seitenhorns auf der Grenze zwischen dem Hals- 
und Brustteile des Riickenmarks befindet (Bechterew, Grundziige der 
Lehre von den Funktionen des Gehirns. 1906; russisch). 

Bemerkenswert ist auch die stationare Liihmung der Vasomotoren 
der linken Ohrmuschel, welche beim Kranken beobachtet wurde. Das 
Gebiet des Ohres erhiilt bekanntlieh seine Vasomotoren aus dem unteren 
Hals- und dem 1. oberen sympathischen Brustganglion. Daher, ob wir 
die Spitzengegend des Seitenhorns, wo der sympathische Halsnerv 
seinen Ursprung nimmt, als vasomotorisches Zentrum des Riickenmarks 
anerkennen (Jakobson), oder aber als solches die mittlere Zone der 
grauen Substanz zwischen den vorderen und hinteren Hornern auf der 
Grenze des Hals- und Brustteils des Riickenmarks annehmen (Cassirer), 
sind wir jedenfalls im Eiuverstiindnis mit den Tatsachen, indem wir 
die vasomotorischen Storungen dem Bluterguss an der angefuhrten Stelle 
zuschreiben. 

Ausser den obeu beschriebenen Storungen der Sensibilitat und 
Motilitat wurden bei unserem Kranken noch einige andere patholo- 
gische Erscheinungen beobachtet, welche nicht in den Kahmen der 
Symptome der supponierten Blutung hinein passten. Solclie waren: 
konzentrische Verengerung des Gesichtsfeldes, l)eiderseitige Herab- 
setzung des Pharyngealretlexes und hypochondrische Stimmung, welche 
sich darin ausdriickte, dass trotz der bedeutenden Besserung in der 
Beweglichkeit der Extremitiiten es dem Kranken immer schien, dass 
seine Krankheit sich verschlimmore, und auch darin, dass man wiihrend 
der ganzen Beobac-htungszeit selten bei ihm eine Ausserung vou Zu- 
friedenheit Oder Freude bemerken kounte, Alle diese Erscheiuungeu 
befinden sich in direkter Abhiingigkeit vom |)syeliiselien Trauma, 
welches das somatische begleitete, und miissen als Ausdruck einer 
traumatischen Neurose betraehtet werden, auf welche letztere wir sic 
auch hier beziehen mbchteii. Hierher ziihlen wir auch bis zu einem 
gewissen Grade die beiderseitige Herabsetzung des Gehiirs, und nur 
derjenige Teil der Gelibrverininderung. um welchen die linksseitiue 
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Herabsetzung die rechtsseitige tibertraf, muss auf die provisorisch 
vorhanden gewesene katarrhalische Otitis bezogen werden. 

Nachdem wir die Analyse der klinischen Erscheinungen und der 
yorausgesetzten pathologisch-anatomischen Veranderungen vom Stand- 
punkt der topischen Diagnostik beendigt baben, wollen wir nun zur 
Betrachtung einiger Besonderheiten des gegebenen Falls fibergehen, 
welche uns die Frage von der Sensibilitatsleitung im Riickenmark zu 
bertihren erlauben. Gegenwartig herrscbt unter vielen Autoren eine 
vollstandige tjbereinstimmung darin, dass die Fasem, welche die 
Schraerz- und Temperaturempfindung leiten, mit den hinteren Wurzeln 
ins Rfickenmark, in der Nahe der Spitze des hinteren Horns eintretend, 
nachher durch das hintere Horn ziehen und nach ihrer vollstiindigen 
Kreuzung in der grauen Substanz oder in der vorderen Kommissur in 
die Vorderseitenbiindel der Seitenstrange der entgegengesetzten Halfte 
fibergehen. Hier legen 'sie sich an die aussere Seite an; aber auf einer 
bestimmten Strecke von ungefahr 5 bis 7 Rfickenmarksegmenten bleiben 
sie im medialen Teile der Seitenstrange (Petren, Henneberg, Bech- 
terew). Solch eine Ubereinstimmung herrscht ebenfalls in Bezug auf 
die Muskel-, Gelenk- und Lageempfindungen verschiedener Teile des 
Korpers. Die Bahnen, die zu ihrer Leitung bestimmt sind, gehen, 
nach der Mehrzahl der Forscher, hauptsachlich in den langen inneren 
Fasern der hinteren Strange und nur teilweise in den Fasem der 
Seitenstrange derselben Seite. Im vollen EiuklaDg mit dieser Lehre 
erwies sich die Verteilung der Storungen der Schmerz-, Temperatnr- 
und Muskelgelenkempfindlichkeit in unserem Falle. 

Anders verhalt es sich mit der Lehre von der Leitung des Tast- 
geflihls; so kam Turner (Brain 1891. Philosophical Transactions 
V. 183 B, zit. nach Bechterews „Grundzlige der Lehre iiber die 
Funktionen des Gehirns“. 1906; russisch) zum Schluss, dass die Fasern 
fur die Tastempfindung eine unvollstaudige Kreuzung durchmachen. 
Mott im Gegenteil behauptet, dass die Druckempiindung hauptsachlich 
von derselben Seite geleitet wird. Nach Brissaud (Progres Medical 
1897. No. 29 et 51), Bechterew (ibidem) haben die Tastempfin- 
dungsfasern nur eine gekreuzte Bahn in dem entgegengesetzten hinteren 
Strang. Aus den Beobachtungen fiber hohe Lasionen des Rficken- 
marks, nach welchen neben einer Anasthesie (Thermoanasthesiealgesie) 
auf der entgegengesetzten Seite auch eine gewisse, teilweise contra- 
laterale Herabsetzung des Bertihrungs- und Druckgeffihls existierte, 
zieht Bechterew den Schluss, dass man eine unvollstandige Kreuzung 
der Leitung der Hautrei/.e (Druck und Berfihrung) zugeben muss 
(Bechterew, 1. c. Seite 819). Andererseits beobachtete Dr. Tschoud- 
nowsky im Laboratoriuru des Prof. Bechterew beim Durchschneiden 
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der hinteren Strange zu gleicher Zeit mit dem Verlust des Muskel- 
GelenkgefQhls eine Storung des Tastgefiihls auf derselben Seite. Ausser- 
dem veranlasst uns eine Reihe von Versuchen aus demselben Labora- 
torium ebenso wiePetrens sorgfaltige Untersuchungen (Skandinavischer 
Archiv-Jahresbericht fiber Neurologie und Psychiatrie 1902) anzu- 
erkennen, dass die Leitungsbahnen der Tastempfindung in den Hinter- 
strangen derselben Seite nicht allzu hoch aufsteigen und, nachdem sie 
die graue Substanz passiert haben, in die Seitenstrange beider Halften 
ubergehen und dadurch sich einer unvollstandigen Kreuzung unter- 
werfen (Bechterew ibidem). Obgleich die oben angefuhrten Schluss- 
folgerungen verschiedener Autoren auf einen gewissen Widerspruch der 
Ausichten hinweisen, und auch darauf, dass es dem physiologischen Ex- 
perimente und der klinischen Beobachtung noch nicht gelungen ist, die 
Frage hinsichtlich der Leitung der Tastempfindung im Riickenmark 
endgtiltig zu losen, ist doch die Mehrzahl der Forscher geneigt, erstens 
den Verlauf der Tastbahnen ebenso in die Hinterstrange wie in die 
Seitenstrange zu verlegen, zweitens anzuerkennen, dass die Tastempfin¬ 
dung von den Seitenstrangen der beiden Rlickenmarkshalften geleitet 
wird (unvollstandige Kreuzung). 

Indem wir nun zu den Storungen der Tastempfindungen bei unserem 
Kranken zurQckkehren, wollen wir erinnern, dass das Bertthrungs- 
gefuhl, wie wir uns uberzeugen konnten, auch auf der linken 
Seite erhalten war; das war daraus zu sehen, dass der Kranke die 
Empfindung, welche aus der Stelle der Beriihrung stammte, prazis 
lokalisierte; zu gleicher Zeit aber waren die feinen Nuancen 
des Tastsinns, wie die Unterscheidungsfahigkeit, der Raumsinn, die 
Schatzung der physikalischen Eigenschaften der Gegenstande, welche 
durch das Druckgefuhl bedingt sind, mit einem Worte, alle diejenigen 
Differenzen der Empfindung, welche man aus Analogie mit dem Ge- 
sichtssinn als Tastscharfe (Feinheit) bezeichnen konnte, in verschie- 
denem Grade gestort. Um nicht in Widerspruch mit der oben 
angefiihrten, obgleich nicht ganz abgeschlossenen Lehre von der Leitung 
der Tastempfindungen zu geraten, batten wir solch einen Schluss ziehen 
sollen: Das einfache (nicht detaillierte) Beruhrungsgefuhlwirdvon 
Fasern geleitet, welche durch die Seitenstrange beider Halften 
^erlaufen; diejenigen Fasern aber, welche der Druckempfin- 
dung und anderen von derselben abgeleiteten Qualitiiten dienen, ver- 
laufen in den Hinterstrangen derselben Seite. Mit dieser Voraus- 
setzung waren wir nicht nur imstande, die Ditferenz der Meinungen der 
Mehrzahl der Autoren in Bezug der Frage vomVerlauf der Tastfasern aus- 
zugleichen, sondern batten auch befriedigend die Besonderheiten unseres 
Falles, auf derTa t.s ache der dissozier ten Leitung der verse hie- 
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denen Qualitaten des Tastgefubls im Rtickenmark basierend, 
erklaren konnen. Leider steht uns auf diesem Wege die schwer 
begreifliche Vorstellung von einer Dissoziation der Intensitat und 
Qualitat einer und derselben Empfindung in verscbiedenen Faser- 
systemen entgegen. 

Die bei unserem Kranken beobachtete Dissoziation verschiedener 
Qualitaten einer und derselben Empfindung, das Erhaltensein des 
Lokalisationsrermogens und der Berfihrungsempfindung bei 
scharfer Herabsetzung des Raumsinns und der Wahrneh- 
mungsfahigkeit der physikalischen Eigenschaften der Gegen- 
stande (Tast- und Druckempfindung) erinnert uns an eine analoge 
Tatsache aus dem Gebiete der allgemeinen Nervenphysiologie, welche 
zur Erklarung Iange Schwierigkeiten bot. Es ist bekannt, dass wahrend 
der Narkose eines motorischen Nerven seine Leitungsfahigkeit auch 
noch dann in voller Intaktheit erhalten bleibt, wenn seine Erregbarkeit 
bereits bedeutend gesunken ist. Bis zu Fr. v. Frohlich (aus dem 
Laboratorium Verworns, 1903) zogen verschiedene Beobachter den 
Scbluss, dass die beiden Grundeigenschaften des Nerven vollstandig 
verschiedene und unabhangig von einander sind. Aber erst, nachdem 
Frohlich gezeigt hatte, dass die Leitungsfahigkeit des Nerven nur 
bis zu einem gewissen Grade der Herabsetzung seiner Erregbarkeit 
erhalten bleibt und nachher endgUltig verschwindet, und dass die 
Kurven des Sinkens der beiden Eigenschaften des narkotisierten Nerven 
vollstandig verschieden sind und sich in einem gewissen Punkte kreuzeD, 
ist uns die Ursache des Auseinandergehens dieser Eigenschaften unter 
gewissen Bedingungen klar geworden. Und so hat die Lehre von der 
Untrennbarkeit beider Eigenschaften und ihrer Abhangigkeit von einem 
und demselben Vorgang im Nerven in der Wissenschaft festen Boden 
gefasst. Uns scheint, dass man auch hier solch einen Gesichtspunkt 
zur Erklarung der Dissoziation der Tastempfindungen heranziehen 
kann. Man stelle sich die Sache so vor: Die Kurven des Sinkens 
der Beriihrungs- und anderer Tastempfindungen gehen unter 
einander nicht parallel; die Erregung infolge der BerOh- 
rung bleibt in voller Kraft lange erhalten, und erst dann, 
wenn andere Qualitaten des Tastsinns, allmahlich abfal- 
lend, bis zu einer gewissen niedrigen Stufe herabsinken, 
verschwindet plotzlich auch die Berlihrungsempfindung. Wir 
verhehlen uns nicht, dass eine solche Interpretation der Tatsachen von 
verscbiedenen Gesiehtspunkten aus angegrilfen werden kann. 
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Aus dem Allgemeinen Kranbenhause Hamburg-Eppendorf (Abteilung: 
Oberarzt Dr. med. Nonne) und aus der Universitats-Klinik ffir psy- 
chische und Nervenkrankheiten zu Gottingen (Geheimrat Professor Dr. 

Cramer). 

Die Sernmreaktionen auf Lues, mit besonderer Bertlck- 
sichtigung ihrer praktischen Verwertbarkeit fflr die Dia- 
gnostik der Nervenkrankheiten. 

Von 

Privatdozent Dr. med. F. Eichelberg. 

(Mit 1 Abbildung.) 

Wenn auch in letzter Zeit zahlreiche Arbeiten fiber den Wert der 
Serumreaktionen auf Lues erschienen sind, so dfirfte es doch von einem 
gewissen Interesse sein, nochmals ein grosses, einheitlich beobachtetes 
und untersucbtes Material zu veroffentlichen, zumal gerade in letzter 
Zeit verscbiedene Ansichten fiber die Bedeutung dieser Reaktionen zu- 
tage getreten sind. 

Verhaltnismassig gering sind bisher die vorliegenden Veroffent- 
lichungen fiber Untersuchungen bei Nervenkrankheiten nach dieser 
Itichtung hin, und doch scheint mir gerade auf diesem Gebiet diese 
Methode noch am besten praktiscb verwertbar zu sein. 

Aus diesen Grfinden habe ich mich entschlossen, meine Erfah- 
rungen, die sich auf Untersuchungen von fiber 1200 Blutsera und 
fiber 350 Spinalflfissigkeiten beziehen, mitzuteilen. 

Einen Teil der Untersuchungen verdanke ich der Liebenswiirdig- 
keit von Herrn Dr. Much. 

Zuniichst gehe ich auf die ursprfinglicbe Theorie und die prak- 
tische Ausftthrung der Wassermann-Neisserschen Reaktion noch- 
nials ein, um zeigen zu konnen, wie sehr beides sich gegenuber den 
ersten Angaben dieser Autoren veriindert hat. 

Die von Wassermann und seineu Mitarbeitern angegebene Serum- 
reaktion auf Lues geht auf die Versuche von Bordet und Gengon 
z 11 ruck. 

Von Ehrlich und Morgenroth war schon festgestelit worden, 
dass das Serum eines Tiers, dem vorher rote Blutkorperchen einer 
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anderen Tierart eingespritzfc sind, fahig ist, die roten Blutkorperchen 
dieser Tierart aufzulosen, d. h. auf dieselben hamolytisch zu wirkeD. 
An einem praktischen Beispiel erlautert, ist demnach das Serum eines 
Kaninchens, dem man vorher mehrere ccm Hammelblut in die Ohr- 
vene gespritzt hat, irastande, rote Hammelblutkorperchen hamolytisch 
zu beeinflussen. Wenn man dieses Serum entweder langere Zeit 
stehen lasst oder, wodurch derselbe Effekt erzielt wird, auf 56 Grad 
erhitzt, d. b. *inaktiviert“, so ist dasselbe nicht mehr hamolytisch 
wirkend. Fiigt man jedoch das frische Serum irgend einer beliebigen, 
also sowohl artfremden als auch artverwandten Tierart wieder hinzu. 
so tritt die hamolytische Wirksamkeit wieder ein. Hiernach muss 
man also annehmen, dass das hamolytisch wirkende Serum aus zwei 
Bestandteilen besteht: aus einem thermostabilen, den man Ambozeptor 
nennt, und einem thermolabilen Teil, den man „Komplement“ nennt. 

Bordet und Gen gon konnten nun weiterhin zeigen, dass, wenn 
man einem Gemisch von roten Blutkorperchen mit spezifisch hamolytisch 
wirkendem Ambozeptor und Komplement — eiuem sogenannten hamo- 
lytischen System — ein Bakterienextrakt und zugehoriges Immun- 
serum hinzusetzte, die Hamolyse ausblieb. Die Erklarung ftir diese 
Erscheinung ist darin zu suchen, dass auch Bakterienextrakt (An¬ 
tigen) auf das Immunserum (Antikorper) ebenfalls nur wirken kann, 
wenn ein Komplement hinzutritt. Durch Bakterienextrakt und Immun¬ 
serum wird also das Komplement des hamolytischen Systems gebunden, 
und dasselbe scheidet dadurch aus dem hamolytischen System aus, 
es kann demnach keine Hamolyse der roten Blutkorper mehr eintreten. 
Zur Veranschaulichung dieser Vorgiinge diene folgendes Schema auf 
Seite 321. 

Auf diese Weise konnten also Bordet und Gengon zu einem 
bekannten Antigen die zugehorigen Antikorper finden. Denn, wenn 
zu dem bekannten Antigen die zugehorigen Antikorper wirklich binzu- 
gesetzt werden, so wird hierdurch das Komplement gebunden und die 
Hamolyse der roten Blutkorperchen bleibt aus. 

Umgekehrt konnte man naturlich auch, wie es spater Neisser 
und Sachs getan haben, diese Methode zum Nachweis des Antigens 
benutzen, indem man bekanntes Immunserum nahm. 

Wassermann und Bruck setzten dann spater an Stelle der 
Bakterienemulsionen Extrakte aus Bakterien, also geloste Bakterien- 
substanzen, und konnten mit Hilfe dieser Versuchsanordnung dieselben 
Resultate erzielen, wie friiher Bordet und Gengon. Sie gingen aber 
noch einen Schritt weiter, indem sie statt der Bakterienextrakte bei 
Krankheiten, deren Erreger man bisher noch nicht in Kulturen ge- 
winnen kann, Extrakte aus den infizierten Organen nahmen. 
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Erklarung des Schemas. 

Hamolytisches Serum = Ambozeptor + Komplement. 

Komplement wird zerstort durch Erhitzung auf 5G°. 

Neues Komplement wird zugesetzt. 

Erythrocyten Ambozeptor + Komplement gibt Hamolyse. 

Antigen + Antikbrper bindet Komplement. Wenn Komplement von An¬ 
tigen + Antikorper gebunden ist, kann Komplement nicht mehr wirken auf 
Ambozeptor •+• Erythrocyten und es tritt keine Hamolyse mehr ein. 

Hiermit war dann das Grundprinzip der Serumdiagnostik bei 
Syphilis festgelegt, wie es sich zuerst aus den Arbeiten von Wasser- 
maDn, Neisser, Bruck und Plaut ergibt. Diese Autoren stellten 
sich aus Organen syphilitischer Foten Extrakte her. Zu diesen fligten 
sie Sera von sicher syphilitisch kranken Menschen oder von syplii- 
litisch infizierten Affen und Komplement. Sie konnten dann nach 
kurzer Zeit sehen, dass das Komplement gebunden war, da, wenn sie 
Erythrocyten uud ihre Ambozeptoren hinzusetzten, die Hamolyse aus- 
blieb. Auf diese Weise glaubten sie nachgewiesen zu haben, dass in 
den angewandten Seris luetische Antikorper enthalten waren. Beim 
Ansetzen dieser Reaktion sind natiirlich eine ganze Reihe von Kon- 
trollversuchen und Vorsichtsmassregeln notwendig, auf die noch naher 
eingegangen werden soil. 

An Stelle des Blutserums nahmen dann spater Wassermann und 
Plaut Spinalfliissigkeiten von Paralytikeru, und sie konnteu auch bier 
sehen, dass mit diesen Fliissigkeiten auch in der grossten Mehrzahl 
der Falle Komplementbindung eintrat, sobald Extrakte luetischer Organe 
hinzugefugt wurden. Demnach waren also auch in der Spinalfliissig- 
keit von Paralytikern syphilitisclie Antikorper nachgewiesen worden. 
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Plaut und Wassermann gingen in ihren SchlGssen sogar noch 
weiter, indem sie auch glaubten annehmen zu konnen, dass diese Yer- 
suche dafur einen Beweis lieferten, dass das Zen tralnerven system bei 
derartigen Fallen aktiv Antistoffe gegenliber Lues produziert, d. h. dass 
das Zentralnervensystem Sitz der luetischen Affektion gewesen sein 
muss oder noch ist. Denn einerseits war von Wassermann und 
Citron schon frtther nacbgewiesen worden, dass dasjenige Korper- 
gewebe, welches Sitz einer Infektion ist, Antistoffe produziert; anderer- 
seits konnten Plaut und Wassermann bei einzelnen Fallen naeh- 
weisen, dass in der Spinalfliissigkeit mehr Antikorper vorhanden 
waren als im Blutserum desselben Patienten, so dass man nicht 
annehmen konnte, dass es sich hier um Filtrationsprodukte des Blutes 
handelt. 

Erwabnt sei hier auch noch, dass von denselben Autoren aueh 
umgekehrt in Blutextrakten syphilitisch Kranker Antigene nachge- 
wiesen werden konnten, indem zur Bestimmung ein sicheres lue- 
tisches Immunserum verwandt wurde. Diese Methode hat aber be- 
sonders in Bezug auf die Syphilis des Zentralnervensystems keine 
grossere Bedeutung gewonnen, so dass ich hier nicht naher darauf ein- 
zugeben brauche. 

Bevor ich nun auf die zahlreichen Arbeiten, welche sich mit dieser 
Serumreaktion bei Lues beschaftigen, eingehe, will ich erst kurz die 
Technik beschreiben, die von fast alien Autoren im wesentlichen 
gleichermassen angegeben wird, und an die ich mich auch bei meinen 
Versuchen strickte gehalten habe. 

Zunachst handelt es sich darum, sich ein hamolytisches System 
darzustellen, welches aus den 3 Faktoren: Erythrocyten, Ambozeptor 
und Komplement besteht. Als aufzulosende Erythrocyten nimmt niau 
am besten eine Aufschwemmung von 5proz. Hammelblut, welches 
mehrmals gewaschen und dadurch von seinem Seram befreit ist. Als 
Komplement wird Meerschweinchenserum in der Verdlinnung t: 
benutzt. Als Hiimolysin (= Ambozeptor) dient das Serum eines 
Kaninchens, welches mit Hammelblut vorbehandelt ist. Die Vor- 
behandlung besteht darin, dass in die Ohrvene eines Kanincheus 
2—3mal 3—5 ccm rote Hammelblutkbrperchen eingespritzt werden. 
8—12 Tage spater wird dann durch Totung des Tieres das Serum ge¬ 
wonnen. Dieses wird dann inaktiviert, d. h. durch Erhitzen auf 56 Grad 
seines thermolabilen Teiles. des Komplements, beraubt Zunachst muss 
nun auf die gewohnliche Wei.se festgestellt werden, in welcher Starke 
das Hiimolysin noch hiimolytisch wirkt. Man setzt also eine Versuchs- 
reihe an mit je 1 ccm des oproz. Hammelbluts, mit 0,1 Meerschweincheu- 
serum und wechselnder Menge des Iliimolysins. Diese Versuchsreihe 
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lasst man 2 Stunden in einer Temperatur von 37 Grad stehen, und 
mao kann dann ersehen, in welcher Menge das Hamolysin noch auf 
1 ccm 5proz. Hammelbluts hamolytisch wirkt, For die spateren 
Versuche ist es dann notig, die doppelte Menge oder, wie auch 
neuerdings angegeben (Meier), das 2V 2 —3fache des Hamolysins zu 
benutzen, damit von dieser Seite sicherlich keine Fehlerquelle zu er- 
warten ist. 

Ausser diesem hamolytischen System baben wir nun noch ferner 
notig das Antigen und die zu untersuchende Fliissigkeit. Als Antigen 
werden benutzt: Extrakte aus Organen luetischer Foten und zwar be- 
sonders Leberextrakte. Von Wichtigkeit ist es, die Organe mbglichst 
frisch zu verarbeiten. Man kann nun entweder die Organe in ge- 
frorenem Zustande (Morgenrothscher Frigoapparat) aufbewahren und 
dann fur den einzelnen Fall von ihnen gebrauchen, oder man bereitet. 
sich sofort das Organextrakt, indem man das Organ fein mit Messer 
nnd Schere zerkleinert und dann im Verhaltnis 1:4 mit physiologischer 
Kochsalzlosung, der 0,5 Proz. Acid, carbol. zugesetzt ist, 24 Stunden 
schuttelt. Es genugt auch, die zerkleinerten Organe mit Seesand im 
Morser unter HinzufUgung von Kochsalzlosung zu verreiben. Das 
Geraisch wird dann zentrifugiert, so dass man eine moglichst klare, 
zellfreie Fliissigkeit erhalt, die auch moglichst steril gehalten werden 
muss. Derartig hergestellte Fliissigkeit lasst sich dann langere Zeit. 
als Antigen verwenden. Levaditi trocknet die frisch zerkleinerten 
Organe liber Schwefelsaure und Chlorcalcium und zerreibt sie dann zu 
Pulver. Von diesem Pulver, das sich auch sehr gut langere Zeit auf- 
heben lasst, macht er nach Bedarf das Extrakt, indem er zu 1 g 
Pulver 30 ccm physiologischer Kochsalzlosung hinzusetzt, diese Mischung 
12 Stunden ira Eisschrank stehen lasst und dann zentrifugiert. Die 
auf diese verschiedene Weise gewonnenen Extrakte konnen als brauch- 
bares Antigen nur dann bezeichnet werden, wenn sie 1. nach dem 
Zentrifugieren vollig klar sind, 2. wenn sie in der Menge von 0,2 ccm mit 
sicherluetischem Serum in der Menge von 0,1 ccm komplete Hemmung der 
Hamolyse geben, 3. wenn sie in der Menge von 0,2 ccm mit normalem 
menschlichen Serum in der Menge von 0,2 ccm nicht hemmen, sonderu 
komplete Hamolyse geben und 4. wenn sie allein in der Menge von 
0,5 ccm keine Hemmung geben; sollten sie letzteres tun, so miissen 
sie entsprechend verdiinnt werden, jedoch so, dass die auderen Be- 
dingungen immer noch erflillt sind (Wassermann und Meier). Aus 
Griinden, auf die ich spater noch niiher eingehe, ist. es auch neuer¬ 
dings noch notig geworden, das Antigen nur dann als brauchbar zu 
bezeichnen, wenn es ausserdem in der Menge von 0,2 ccm mit dem 
Serum eines fieberhaft Erkrankten nicht hemmt. Auf die Verwendung 
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des alkoholischen Extrakts, das jetzt meist angewandt wird, komrne 
ich ebenfalls noch spater zurtick. 

Als zu untersuchende Fliissigkeit wird meistens Blutserum and 
Spinalfltissigkeit benutzt, vereinzelt sind auch Versuche mit Milch, 
Sperma usw. angestellt worden. Das Serum, welcbes man am besten 
auf die gewohnliche Weise der Blutentnahme aus der Armvene ge- 
winnt, muss moglicbst bald nach der EntDabme inaktiviert werden. 
Dieses geschieht durch V 2 sttindiges Erhitzeu des Serums auf 56 Grad. 
Bei der Spinalfltissigkeit isfc dieses nicht notig, wenigstens babe ich 
nicht beobachtet, dass bei Nichtanweuduug der Erhitzung Storungen 
eingetreten waren. Bei den zu untersucbenden Fltissigkeiten ist es 
ebenfalls notig, dass sie moglicbst zellfrei und steril sind. In die 
Fllissigkeit diffundiertes Hamoglobin stort hingegen in keiner Weise. 
Da die yerschiedenen, ftir die An3tellung der Reaktion notwendigen 
Fltissigkeiten sich in ibrer gegenseitigen Wirkung ofiter verandern, 
ist es no tig, dass bei jedem Versuch die notige Anzahl Kontroll- 
versucbe angestellt werden. Ausserdem ist es sehr wesentlich, nicht 
nur eine qualitative, sondern auch eine quantitative Bestimmung der 
Ilemmungsfabigkeit der zu untersuchenden Fltissigkeiten vorzunehmen, 
und es ist daber notwendig, dass die yerschiedenen Fltissigkeiten in 
yerschiedenen Quantitaten mit einander in Verbindung gebracht werden. 
Und zwar gilt der Versuch dann als „positiv“, wenn eine Menge von 
0,2 ccm der zu untersuchenden Fltissigkeit, zusam men gebracht mit den 
tibrigen Fltissigkeiten, vollige Hemmung erzeugt. Die nahere Aus- 
ftihrung und die Art der yerschiedenen Kontrollen, welche angesetzt 
werden mtissen, geht am besten aus der Tabelle hervor, welche das 
Beispiel eines vollstandigen Protokolls (Tabes) darstellfc. 
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Eine Vereinfachung der Methode ist neuerdings von Bauer an- 
gegeben. Dieser ging von deni Grundsatze aus, dass ira menschlicben 
Blutserum scbon eine hinreichende Menge von Ambozeptoren gegen 
Hammelblutkorperchen vorhanden sind, dass es also nicbt notig ist. 
nocb eigene Ambozeptoren, die man von dem mit Hammelblut vor- 
behandelten Kaninchen gewinnt, hinzuzufiigen. Auf diese Weise ist 
naturlich die Methode einfacber. Mir selbst fehlt hierfiber die eigene 
Erfahrung, und da bisher auch erst von einer Seite eine Bestatigung 
vorliegt, kann ich hier kein abscbliessendes TJrteil darttber fallen, ob 
diese Methode der ursprtinglichen gleichwertig, bezw. uberlegen ist. 
Sicherlich nicht zu verwerten ist diese Methode bei Untersuchungen 
von Spinalflttssigkeiten, da diese keine Ambozeptoren gegen Hammel¬ 
blutkorperchen enthalten. Mehrere nach der von Bauer angegebenen 
modifizierten Methode von mir angestellte Versuche bei Untersuchungen 
von Spinalfllissigkeiten haben auch die Unbraucbbarkeit dieser Methode 
hierbei ergeben. 

Nachdem diegrundlegenden Arbeiten von Wassermann, Neisser, 
Bruck, Schucht und Plaut erschienen waren, wurden schon kurze 
Zeit spater mehrere Nachpriifungen veroffentlicht, und die Literatur 
fiber dieses Thema ist jetzt schon eine sehr grosse geworden. Die 
Fragen, die durch diese Veroffentlichungen aufgeworfen wurden, waren 
ja auch ausserordentlich wichtige und hatten besonders auch ein grosses 
praktisches Interesse, nicht nur fur die Syphilidologie und Dermato- 
logie, sondern auch flir die Neurologie. Sollte doch womoglich durch 
diese Reaktion festgestellt werden, ob eine Lues ausgeheilt sei, oder 
ob sie noch weiterer Behandlung bedGrfe. Sollte es ferner doch auf 
diese Weise moglich sein, den Zusammenhang zwischen Syphilis und 
Tabes, bezw. Paralyse nunmehr exakt zu beweisen; sollte doch endlich 
diese Reaktion auch zur Differentialdiagnose bei beginnender Paralyse 
oder Tabes und bei auderweitigen luetischen Krankheiten benutzt 
werden konnen: alles Fragen von der aussersten Wichtigkeit sowolil 
fur die theoretische Wissenschaft wie auch fiir die Praxis. 

Da die ganze Reaktion auf theoretischer Grundlage aufgebaut war, 
war es selbstverstandlich notig, dass dieselbe an einem grossen Material 
nachgeprQft wurde, um festzustellen, ob dieselbe wirklich fiir die 
Praxis verwertbar sei. Wassermann selbst war im tiegensatz zu 
seinen Schulern, besonders zu Citron, sehr vorsichtig, sobald er auf 
die praktische Verwertbarkeit seiner Reaktion zu sprechen katu, in- 
dem er seine Ansicht dahin zusammenfasste, dass er die Reaktion, 
die im Laboratorium gefuuden sei, angegeben habe; iuwieweit die 
Kliniker dieselbe nun verwerten kdnnten, das sei ihre Sache, und er 
hoffe, dass dieselben in kurzer Zeit kommen wurden und sagen: Die 
D-itsche Z^itsc’n*. f. Nervenhellkun le. 36 . Bd. 22 
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un<i die praktischen Nutzanwendungen haben wir aus der Reaktion 
ge/.ogeu. 

Die meisten Arbeiten, welcbe zunachst iiber dieses Thema er- 
schienen, bestatigten im wesentlichen die Angaben von Wassermann 
und seinen Mitarbeitern. Es waren dieses die Arbeiten von Schtitze. 
Bab, Morgenroth und Stertz, Detre, Citron, Wassermann und 
Meier, Leber, Jansky, Landsteiner, Mtiller undPlbtzl, Fleisch- 
mann, Blaschko, Bruck und Stern u. a. 

Aus der Gesamtheit dieser Arbeiten geht hervor, dass die Wasser- 
mannselie Keaktion auf Lues vorkommt im Blutserum derjenigen 
Individuen, die Syphilis haben, bezw. gehabt haben. Nach den Ar¬ 
beiten vou Citron und Blaschko, von Fleischmann und von Bruck 
und Stern scheint die Reaktion am regelmassigsteu vorzukommen im 
Sekundiirstadium, in dem das Virus seinen Hiihepunkt an Qnantitiit 
erreicht. Im Anfangsstadium, im tertiiiren Stadium und besonders 
aneh in den Latenzstadien der Erkrankung sinkt der Antikbrpergehalt, 
und die Keaktion fiillt daher bei derartigen Fallen nur verhaltnismiissig 
selten positiv aus. Von Citron und Blaschko, ferner von Fleisch¬ 
mann, von Fischer und Meier und von Bruck und Stern siud im 
ganzen iiber 1000 Fiille von Lueskrauken nach dieser Richtung bin 
untersucht. In der Neisserschen Klinik gelaugten 378 Seren sicherer 
Luetiker der verschied(*nen Stadien zur Untersuchung. Bei diesen fiel 
in 53,9 Proz. die Keaktion positiv aiis. und /.war 


bei primlirer Lues.48,2 Proz. 

bei sekundarer Lues.79,1 

bei tertiiirer Lues.57.4 „ 

bei maligner Lues.75 

t’riih latentes Stadium.20 ,, 

split .. ., .20,2 ., 

bei bohandelten Fallen aller Stadien. 29,5 ., 

bei unbehandelten .. .. .. . 82,3 _ 


Die Statistiken der anderen Autoren ergeben ziemlich dieselben Ver- 
haltniszahlen. doch haben sie im ganzen noeli mehr positive Fiille bei 
ihreu L ntersm hungen gelimden. Bei 5S Fallen von sicherer Lues in 
den versehiedensten Stadien babe ieh in 39 Fiillen die Reaktion positiv 
erhalten. 


Aus diesen Ergelmissen siud nun die versehiedensten Schluss- 
t’olgeruugen ge/ogen uorden. So sagl Citron: ..Ieh moehte in den 
Fallen, in demn die Serumreaktion aid Lmsnutikbrper positiv ausiullt. 
<> 1 1 ti<■ dass tabisehe oder paralytisehe Symptome vorliegen, den Rat er- 
t-• 1 1 < n. aid da- fiiergisidi.-te spezdi-eh zu behandeln. denu hier gibt uns 
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der Organismus selbst das deutliche Zeichen, dass die bisherige Be- 
handlung ungentigend war.“ Ebenso glaubt auch derselbe Autor, dass 
die Methode bei der Erteilung von Ehekonsens bei Luetikern und bei 
derAuswabl der Ammen eine praktische Nutzanwendung finden wird. 

Meiner Ansicht nach ist aber die Bedeutung und der Wert der 
Serumreaktion docb noch nicbt so weit bekannt, dass man auf Qrund 
derselben so weitgehende und fur den einzelnen Patienten so ein- 
greifende Ratschlage erteilen kann; denn einerseits sind von alien 
Autoren eine Anzabl Falle von florider Syphilis beobachtet, welche 
die Wassermannsche Reaktion negativ ergaben, und andererseits 
sind auch, und zwar gar nicht so sehr selten, Falle von gutbehan- 
delter Syphilis, die klinisch als geheilt zu bezeichnen waren, mit 
positiver Serumreaktion gefunden worden. 

Hierher gehoren auch die Erfahrungen von Fraenkel und Much, 
die auf dem Sektionstische die Blutuntersuchungen nach dieser Rich- 
tuDg hin ausgeftihrt haben. Diese zwei Autoren fanden bei den unter- 
suchten Fallen von Aortitis luica stets eine positive Reaktion, trotzdem 
diese Aortitis keine klinischen Symptome gemacht hatte, und trotzdem 
die im hoheren Alter verstorbenen Individuen ausser diesem, in den 
betreffenden Fallen leichten, therapeutisch unbeeinflussbaren Krank- 
heitsbilde keine anderen Zeichen fur Lues dargeboten hatten. Ja, es 
sind sogar Falle von friiherer Lues, die sowohl klinisch wie auch spater 
bei der Sektion pathologisch-anatomisch keinerlei Zeichen von Syphilis 
boteD, mit positiver Reaktion gefunden werden. Selbstverstandlich ist 
es moglich, dass diese Kranken noch syphilitische Gifte in ihrem 
Korper bergen, die augenblicklich keine Erscheinungen machen, aber 
dies ist doch nur eine Moglichkeit, und man kann doch nicht zu Liebe 
einer Reaktion, deren Richtigkeit noch absolut nicht fur bewiesen 
gelten kann, einen Patienten nochmals einer so angreifenden Kur, wie 
eine Quecksilberkur immerhin ist, unterziehen, wenn der Betreffende 
klinisch als absolut geheilt zu betrachten ist, und wenn gegebenenfalls 
sogar pathologisch-anatomisch keine Veriinderungen, die auf diese 
Krankheit hindeuten, nachzuweisen sind. 

lch kann mich nach dieser Richtung hin daher nur der Auffassung 
von Karewsky, Ledermann, Fischer, Blaschko auschliessen, 
welche Ansicht in folgenden Satzen Karewskys am besten zum Aus- 
druck kommt: „Um den oben erwahnten Citronschen Standpunkt zu 
rechtfertigen, mtisste zuniichst einmal feststehen, dass das Vorhanden- 
sein der positiven Serodiaguose ein Zeichen klinischer Erkrankung 
ist und nicht etwa nur der Ausdruck eines uns bislier unbekannten, 
im Blut kreisenden Stoifes, der bei Leuteu gefunden wird, die diese 
Krankheit gehabt haben, und der auch nach Wiedererlangung 
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voller Gesundheit noch persistiert. Zweitens miisste feststehen, 
dass das Quecksilber ein absolnt sicheres Mittel ist, um Syphilis 
zu heilen. Beides ist nicht der Fall. Wir haben gerade im Jod fttr 
Kranke mit gummoser Lues ein Medikament, das Tiel besser wirkt als 
Quecksilber, und bei dem doch mit Sicberheit die positive Seroreaktion 
bestehen bleibt. Es ist der Eindruck nicbt zu unterschatzen, den die 
Blutuntersuchung auf die Kranken macht. Die Kranken sind im all' 
gemeinen sehr angstlich, wenn man ihnen sagt: ,Es muss eine Blut¬ 
untersuchung gemacht werden.* Diese Leute werden bei positivem 
Ausfall der Untersuchung niemals den Gedanken los, dass sie diese 
.hassliche, schimpfliche, absolut unheilbare* Krankheit niemals verlieren 
werden. Man verdirbt ihnen damit, ohne vielleicht irgend welchen 
Nutzen fur sie zu bringen, ibr ganzes Leben. Ebenso ist andauernde 
Quecksilberbehandlung bei solchen Leuten, die keine klinischen Sym- 
ptome zeigen, gewiss nicht angebracht.** 

Ftir die Prognose und fUr die Therapie der Syphilis kommt meines 
Erachtens die Wassermannsche Serumreaktion zur Zeit noch nicht in 
Betracht. Dieselbe kann in einzelnen Fallen wohl diagnostisch und diffe- 
rential-diagnostisch verwertbar sein, jedoch muss man auch hierbei die 
notige Vorsicht besitzen und nicht zu weit gehende Schlusse aus dem 
positiven Ausfall der Reaktion ziehen, denn dieser sagt doch selbst nach 
Ansicht ihrer Entdecker nur, dass das betreffende lndividuum Syphilis 
gehabt hat, aber nicht, ob die zur Zeit vorliegende Erkrankung 
syphilitisch ist. Als besonders lehrreich mochte ich hier folgenden 
Fall anfiihren: Ein 43jahr. Mann hat anfallsweise Schmerzen in der 
Magengegend. Anamnestisch hat er vor 10 Jahren Lues gehabt. Es 
wird die Wassermannsche Reaktion gemacht, welche im Blutserum 
positiv ist. Daraufhin wurde die Diagnose Tabes dorsalis incipiens ge- 
stellt. 4 Monate spater musste der betreffende Patient von einem 
anderen Arzt wegen Carcinoma ventriculi operiert werden. Ftir Tabes 
besteht nicht der geringste Anhaltsponkt. 

Was ich hier gesagt habe, gilt — das sei besonders hervor- 
gehoben — nattirlich nur fur die Falle, in denen die positive Sero¬ 
reaktion das einzige Symptom ist; ich sage damit nichts gegen ihre 
diagnostische Mithilfe sowie gegen die Notwendigkeit der chronisch- 
intermittierenden (Neisser) Behandlungsmethode im allgemeinen aus. 

Von bedeutend grbsserer Wichtigkeit fur die Neurologen sind 
nattirlich die Angaben, welche fiber die Untersuchungen bei Tabes. 
Dementia paralytica und syphilitischen Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems vorliegen. 

Es crgibt sieh, dass die Wassermannsche Serumreaktion sich 
im Blutserum von Paralytikern und Tabikern in noch hoherem MaCe 
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findet als in dem von syphilitischen Kranken, und zwar schwankend 
zwischen 70 und 100 Proz. Ich kann diese Angaben an der Hand 
von Versuchen, die ich im Eppendorfer Krankenhause auf der Ab- 
teilung von Oberarzt Dr. Nonne und zum Teil auch in der konig- 
lichen Universitatsklinik fiir psychische und Nervenkrankheiten zu 
Gottingen angestellt habe, nur voll bestatigen, indem im Blutserum 
von 110 sicheren Paralytikern und Tabikern die Reaktiou 97mal po- 
sitiv ausfiel. Unter den zu Untersuchung gelangten Fallen befanden 
sich sowohl Tabes und Paralyse mit Lues in der Anamnese, als auch 
solcbe, bei denen anamnestisch nicht der geringste Anhaltspunkt ftir 
Lues vorhanden war. 

Es bleiben demnach immerhin noch Falle tibrig, in denen die 
Reaktion negativ ausfallt. Ich verweise dabei auch noch besonders 
auf die Arbeit von Bruck und Stern, die auch mehrere Falle von 
sicherer Paralyse mit negativer Reaktion mitteilen. Meines Erachtens 
ist ein wissenscbaftlicher strickter Beweis, dass Tabes und Paralyse 
syphilitische Erkrankungen sind, und dass zu derartigen Erkrankungen 
unter alien Umstanden eine vorausgegangene Syphilis gehoren muss, 
auch durch die Wassermannsche Reaktion bisher nicht erbracht. 

Dass eine grosse Anzahl Tabiker und Paralytiker friiher Syphilis 
gehabt haben, und dass zwischen Tabes und Paralyse einerseits und 
zwischen Syphilis andererseits ein inniger Zusammenhang besteht, war 
ja auch schon friiher bekannt, sowohl aus den grossen einschlagigen 
Statistiken wie aus den zahlreichen auderen klinischen Tatsachen. Da, 
wie spater noch naher ausgefiihrt werden wird, die theoretische Grund- 
lage der Wassermannschen Serumreaktion, die Aunahme syphili- 
tischer Antikorper und eines syphilitischen Antigens, nicht mehr auf- 
recht erhalten werden kann, und da auch Falle von sicherer Tabes 
und Paralyse negativen Ausfall der Reaktion geben konnen, kann man 
meiner Ansicht nach nur sagen, dass die Wassermannsche Reaktiou 
bei Lues, bei Tabes und bei Paralyse sehr haufig vorkommt. 
Da der positive Ausfall der Reaktion am hantigsten bei Lues, Tabes 
and Paralyse beobachtet ist, ist selbstverstiindlich auch dieses wieder 
ein Wahrscheinlichkeitsbeweis mehr fur die Aunahme, dass diese Er¬ 
krankungen in einem atiologischen Zusammenhang stehen, aber ein 
sicherer Beweis ist auch hierdurch noch nicht erbracht. 

Auch in der Spinalttiissigkeit ist nach der Literatur die Reaktion 
vielfach positiv ausgefallen, und /.war ist der positive Ausfall bei der 
Paralyse haufiger als bei der Tabes, namiich etwa 90—100 Proz. bei 
der Paralyse gegenuber 60 Proz. bei der Tabes. 

Auch mit diesen Zahlen stimmen meine Erfahrungen uberein, in¬ 
dem ich bei 61 Fallen von Dementia paralytica 57 mal und bei 49 Fallen 
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von Tabes 27 mal die positive Reaktion erhielt. Da bei anderen Ner- 
venerkrankungen und auch bei gewohnlicher Lues die Reaktion in der 
Spinalflussigkeit bisher nicht gefunden ist, kann man den positiven 
Ausfall der Wassermannschen Reaktion in der Spinalflussig¬ 
keit zur Differentialdiagnose vonTabesbezw. Paralyse gegen- 
uber den auderen Erkrankungen des Nervensystems benutzen. 
Eine Ausnahme bildet hier nur die Lues cerebrospinalis. 

Sowohl Plaut wie Levaditi und Frenkel-Heiden haben Falle 
dieser Art mit positivem Ausfall mitgeteilt und ich selbst erhielt bei 
18 untersuchten Fallen von Lues cerebrospinalis 7 mal positive Reak¬ 
tion. Stertz erhielt hingegen bei 8 untersuchten Fallen von Lues 
cerebrospinalis niemals eine positive Reaktion. Sicherlich kommt auch 
die Reaktion bei der Lues cerebrospinalis nur verhaltnismassig selten 
vor. Eine immerhin sehr auffallende Tatsache! 

Als prinzipiell wichtig will ich hier aber eine Erfahrung mit- 
teilen, diesichauf einen diagnostisch einwandfreien Fall von multipler 
Sklerose bezieht. In diesem Fall, der eine 43jahrige Frau betrifft, 
wurde Lues weder in der Anamnese noch im Status bei eingehender 
Untersuchung (Dr. Nonue) nachgewieseu. In der Spinalflussigkeit 
war die Wassermannsche Reaktion positiv. Aber selbst, wenn man 
annehmen wollte, dass die betreffende Patientin fruher Lues gebabt 
hiitte, so ist dieser Fall sehr wesentlicb, indem die Reaktion in der 
Spinalflussigkeit positiv war,trotzdem sicherkeine Paralyse, Tabes 
Oder Lues eerebrospinalis vorlag. Dieser Fall malint also immerhin 
zur Vorsicht auch in der praktischen Verwertbarkeit der Wasser¬ 
mannschen Reaktion. Da diese Ausnahme aber bisher vereinzelt da- 
steht, so kann mau heute doch sagen, dass die Wassermannsche 
Reaktion bei der Diagnose von Tabes, Paralyse oder Lues 
cerebrospinalis mit benutzt werden kann und eventuell sogar 
ein sehr weseutliches diagnostisches Hilfsmittel sein kann. 

Dm ein abschliessendes Urteil iiber den Wert der Reaktion nach 
dieser Richtung hin zu fallen, erscheinen mir die vorliegenden Erfah- 
rungen auf diesem Gebiete noch zu geriug. Besonders ist es notig, 
dass nach liingerer Zeit Kontrolluntersuchungen angestellt werden bei 
solchen Fallen, die klinisch jetzt noch nicht vollig klar sind, die aber 
schon eine positive Reaktion geben und umgekehrt. Derartige Unter- 
sucliungen liegen aber bisher selbstverstandlich noch nicht vor, da die 
ganze Reaktion erst vor verhiiltnismassig kurzer Zeit angegeben ist. 

Jedoch erscheint es schon jetzt zweifelhaft, ob man mit dieser 
doch immerhin recht schwierig auszufuhrenden Reaktion praktisch viel 
weiter kommeu wird, als mit clervonNonne und Apelt angegebenen 
technisch sehr einfachen Globulinuntersuchung. 
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Zunachst erschien es ja wahrscheinlich, dass diese Globulinreaktion 
Komplementbindungsreaktion in einem gewissen Zu9ammenbang 
Ifr* *** konnte, da ja beide Reaktionen in der Hauptsache bei denselben 
tlifty^heiten gefunden wurden. Nach meinen bisherigen Erfahrungen 
pi ^ jedoch diese Vermutung nicht zu. Es gibt Falle, in denen die 
^bbxdinreaktion positiv und die Wassermannsche Reaktion negativ 
ist, und auch umgekehrt. Welche Reaktion feiner ist, d. h. welche 
Reaktion bei den in Betracht kommenden Erkrankungen zuniichst in 
der Spinalfliissigkeit auftritt, mochte ich jetzt noch nicht entscheiden, 
doch scheint mir die Globulinreaktion bei beginnenden Erkrankungen von 
Tabes, Paralyse uud Lues cerebrospinalis noch regelmassiger vorhanden 
zu sein als die Wassermannsche Reaktion. Wahrend wir aber die 
Globulinreaktion auch bei anderen Erkrankungen ausser den 3 genannten 
in der Spinalfliissigkeit, wenn auch vereinzelt linden, kommt nach dem 
bisher vorliegenden Material, das doch auch schon ein recht erhebliches 
ist, die Wassermannsche Reaktion in der Spinalfliissigkeit bei anderen 
Erkrankungen nicht vor. Eine alleinige Ausnahme bildet der obeli 
erwahnte Fall von Sclerosis multiplex. 

Ich selbst habe 357 Spinalfliissigkeiten auf die Wassermann¬ 
sche Reaktion hin untersucht. Zunachst sind das die schon erwahnten 
110 Falle von Tabes und Paralyse und die 18 Falle von Lues cerebro¬ 
spinalis. Die iibrigen 229 sind Kontrolluntersuchungen, und zwar habe 
ich solche angestellt bei organischen und funktionellen Eervenerkran- 
kungen und bei Geisteskrankheiten der verschiedensten Art. Es han- 
delt sich hierbei um Falle von Epilepsie, Sclerosis multiplex, spastischer 
Spinalparalyse, amyotrophischer Lateralsklerose, Neurasthenie und 
Hysterie, ferner von Paranoia, Melancholie, Mania und Jugendirresein. 

Bei alien diesen Fallen war zum Teil Lues in der Anamnese. 
znm Teil anamnestiscli und im Status nicht der geringste Auhaltspunkt 
tar Lues vorhanden. Alle diese Kontrolluntersuchungen ergaben nega¬ 
tive Resultate bis auf den einen Fall von Sclerosis multiplex. 

Ganz besonderen Wert habe ich noch gelegt auf die Untersuchungen 
von Neurasthenikern mit Lues in der Anamnese. Es habeu mir bis¬ 
her 9 derartige Falle zu Gebote gestanden. In 8 Fallen war die Re- 
aktion in der Spinalfliissigkeit negativ und einmal positiv. Es muss 
abgewartet werden. ob dieser let/.te Fall sich doch nicht noeli zu einer 
Paralyse entwickelt. Es erscheint mir besonders wichtig; derartige 
hiille in Beobachtung zu halten und zu samineln, da ja gerade bei 
Neurasthenie mit Lues in der Anamnese die Diflerentialdiagnose gegen- 
iiber Paralyse hiiufig sehr schwierig ist. Hierfur habeu wir in der 
Wassermannschen Reaktion vielleicht ein bedeuteudes Hilfsmittel 
crhalten. 
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Aus diesen alien ersehen wir, dass die Wassermannsche Reak- 
tion, so interessant sie auch vom rein wissenschaftlichen Standpunkt 
aus ist, in ihrer praktischen Anwendbarkeit noch weiter ausgeprobt 
werden muss. 

Eingeschrankt wird ihr praktischer Wert nun noch dadurcb, dass 
die urspriinglich angegebene theoretische Unterlage jetzt als 
widerlegt angesehen werden muss, daes gelungen ist, aucb nocb mit 
anderen Extrakten, also nicht mit Extrakten syphilitischer Organe, die 
Reaktion zu erhalten, und da auch andere Erkrankungen ausser den 
vorher erwahnten yereinzelt dieselbe Reaktion geben. 

Aus den Veroffentlichungen von Marie und Levaditi geht her- 
vor, dass luetische Sera auch mit Extrakten von normalen Lebern 
dieselbe Reaktion geben wie mit Extrakten syphilitischer Organe. Es 
folgten dann die Arbeiten von Weil und Braun, von Landsteiner, 
Mtiller und Plotzl, die Extrakte von gewissen Tumoren und 
von Meerschweinchenlebern an Stelle der Extrakte aus syphiliti- 
schen Organen setzten und hiermit ebenfalls eine positive Reaktion 
erhielten. Es konnte also eigentlich schon nach diesen Versuchen die 
Ansicbt nicht mehr aufrecht erhalten werden, dass es sich bei dieser 
Reaktion um spezifische Antikorper und Antigene im gewohn- 
lichen bakteriologischen Sinne handele, da an Stelle der Anti¬ 
gene vollig indifferente Extrakte gesetzt werden konnten, die mit 
Lues und spezifischer Infektion Qberhaupt nichts mehr zu tun haben. 

Weiterhin wurde dann von Wassermann, Landsteiner, Por- 
ges, Muller und Plotzl sowie unabhangig davon durch Levaditi 
und Jamanouchi gezeigt, dass auch alkoholische Extrakte lue- 
tischer und auch anderer, nicht luetischer Organe zur Ausfuhrung 
der Reaktion verwandt werden konnen, und es gelang dann auch noch 
weiterhin, die alkoholischen Extrakte durch bekannte alkohollosliche 
Stoffe zu ersetzen. So wurde von Wassermann und Porges Leci¬ 
thin statt der Organextrakte, von Levaditi und Jamanouchi 
gallensaure Salze, und endlich von Sachs und Altmann olein- 
saures JSatron mit Erfolg angewandt. Es liegen nun auch schon Erfah- 
Tungen dariiber vor, ob die Reaktion mit dem wasserigen Extrakt 
aus luetischen Organen und mit den genannten Lipoidsubstanzen 
dieselben Resultate ergeben. Meier hat bei 160 Fallen gefunden, 
dass nur in 3 Fallen die Reaktion nicht (ibereinstimmte. Es 
ist ja nun immerhin mbglich, wenn auch wenig wahrscheinlich, dass 
es sich hierbei um 2 verschiedene Reaktionen handelt, und man konnte 
sich dann in gewisser Beziehung den theoretischen Erwagungen Ci¬ 
trons anschliessen. Dieser Autor sucht namlich die Erscheinung da- 
durch zu erkliiren, dass die Antikorper auch noch eine lipoidophile 
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Gruppe besitzen und dass hierdurch die Bindung mit den lipoiden Sub- 
stanzen zu erklaren sei. Wir batten dann nacb Ansicht Citrons zwei 
verschiedene Reaktionen, von denen die Reaktion mit dem wasserigen 
Extrakt eine spezifische Antigen-Antikorperreaktion darstellt, wahrend 
die Lipoidreaktion der Spezifizitiit entbehrt. Diese Citronsche An- 
nahme ist aber nichts weiter als eine willkurliche Annahme, die nach 
den Yorliegenden Tatsachen konstruiert ist. 

Wenn also demnach tiberhaupt noch fQr die Theorie des spezifi- 
schen Charakters der Reaktion ein Anhaltspunkt gefunden werden 
konnte, so ist das dann unmoglich, sobald es gelingt nachzuweisen, 
dass auch Serum anderer Kranker mit einem wasserigen Extrakt aus 
lnetischen Organen positive Resultate ergibt. Man hat nun in der Tat 
festgestellt, dass auch noch andere Erkrankuugen dieselbe Reaktion 
ergeben und zwar bei Schlafkrankheit,- bei Framboesia und bei Kanin- 
chen, die mit Dourine infiziert waren, ebenso bei mit Piroplasma in- 
fizierten Hunden, bei mit HOhnerspirochaete infiziertem Huhn und 
neuerdings auch bei Malaria und Lepra (Wassermann). 

Ausser diesen allgemein anerkannten Ausnahinen haben Much 
und ich auch bei Scharlachkranken die Wassermannsche Reaktion 
positiv erhalten. Bei liber 200 derartigen Untersuchungen war in 
46 Proz. der Falle die Reaktion positiv. Von anderen Untersucbern 
(Jochraann, Topfer, Meier, Boas und Hoehne) konnten diese 
Resultate nicht bestatigt werden. In neuester Zeit sind hingegen auch 
mebrfach Bestatigungen unserer Befunde mitgeteilt (Halberstadter, 
Muller u. Reiche, Bruck u. Cohn), so dass Herr Wassermann 
nunmehr von einem ^Hamburger Scharlach sui generis" wohl nicht 
mehr sprechen kann. Was die Behauptung Wassermanns angeht, 
dass die „Herren Much und Eichelberg irrige Behauptungen auf 
Grund von Fehlerquellen ihrer Technik bei Ausfuhrung der Seroreak- 
tion publiziert batten", so kann ich hier nur festlegen, dass Herr 
Wassermann auch jeden Beweis fur diese Behauptung sclmldig ge- 
blieben ist. In letzter Zeit sind mehrere Seren (auch Seren von Schar¬ 
lachkranken) von Herrn Much und gleichzeitig im Neisserschen In- 
stitut untersucht worden, und zwar immer mit demselben gleichlau- 
tenden Ergebnis. Dieses ist wohl der beste Beweis dafiir, dass unsere 
Technik dieselbe ist, wie die von Wassermann und Neisser au- 
gcgebene. Es ist naturlich schr leicht, wissenschaftliche Kontroversen 
mit der Behauptung zu beseitigen, es sei eine falsche Technik beuutzt; 
ob aber ein derartiges Vorgehen sehr wissenschaftlich ist, erscheint 
doch wohl zweifelhaft. 

Besonders erwiihueuswert ist hier auch noch die Arbeit von 
Klopstock und Seligmann. Diese Autoren fanden bei 3(1 Schar- 
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lachkranken 12 mal die Reaktion positiv bei genauer Einhaltung 
der von Wassermann angegebenen Methode. Eine genaue Nach- 
prufung des Antigens ergab jedoch, dass dieses sich inzwiscken 
verandert haben musste, da es zu der Zeit, als es mit dem Serum von 
Scharlachkranken positive Reaktion gab, auch mit einigen Normal- 
seren positive Resultate gab, mit denen es frfiher negative Resul- 
tate gegeben hatte. Es geniigt also nicht mehr, das einmal aus- 
geprobte Antigen bei jedem neuen Versuch mit einem Normalserum 
zu kontrollieren, sondern es ist jedesmal notig, gegenilber von ver- 
schiedenen Normalseren festzustellen, ob das Antigen sich auch nicht 
verandert hat. Wenn jetzt von Wassermann noch angegeben wird, 
dass es notig sei, das Antigen auch gegenilber dem Serum eines Fieber- 
kranken erst auszupriifen, so ist das etwas Neues und zwar meines 
Erachtens eine nicht unwesentliche Anderung, bezw. Vervollstandigung 
der ursprtinglich angegebenen Methode. 

Die Resultate von Klopstock und Seligmann hatten doch vor 
dem Erscheinen unserer Scharlacharbeit nur so gedeutet werden konnen, 
dass die beti'effenden Kranken Lues gehabt hatten, und das ware doch 
ein grosser Trugschluss gewesen! Es ist also notig, dass die Methode 
noch weiter ausgearbeitet wird, damit, derartige Fehler nicht mehr vor- 
kommen konnen. Am zuverlassigsten scheint mir nach den neuesten 
Untersuchungen die Methode zu sein, wie sie im Ehrlichschen In- 
stitut jetzt angewendet wird, und wie sie in der Arbeit von Hoehne 
geschildert wird, auf die ich hiermit verweise. 

Uber anderweitige Ausnahmen liegen noch Arbeiten von Weil 
und Braun vor, die die Reaktion positiv gefunden haben bei Pneu- 
monie, Typhus, Tumoren, Tuberkulo.se und Diabetes mellitus. 

Wenn bei den genannten Erkrankungen auch die Reaktion viel 
weniger liiiufig positiv ausfiel als bei der Syphilis, so mahnen doch 
auch diese Befunde zur Vorsicht bei der praktischen Verwendung der 
Wasserraannschen Reaktion. zurual von den oben genannten Autoren 
auch mehrere Fiille angefiihrt sind, bei denen auch die Sektion keinerlei 
Anhaltspuukte fiir Lues ergeben hat. 

Bei 1070 Kontrolluntersuchungen, die sich auf die verschieden- 
artigsten Erkrankungen ohne nachweisbare Lues bezogen, habe ich. 
wie schon erwahnt, im Blutserum bei Scharlach auch positive Reak- 
tionen erhalten und ausserdem noch bei mehreren Fallen von Epilep- 
sie. Es handelt sich bei 18 untersuchten Fallen von idiopathischer 
Epilepsie um 8, in denen die Reaktion im Blutserum positiv ausfiel, 
ohne dass in der Anamuese ein Auhaltspunkt fiir Lues vorhanden ge¬ 
wesen wiire. 

Ausserdem war noch bei 8 anderweitigen Erkrankungen die Reak- 
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tion positiv, ohne das Lues nachgewiesen werdeu konnte. Es waren 
dieses 4 Falle von Diabetes mellitus, 2 Falle von vorgeschrittener 
Lungentuberkulose und je ein Fall von aknter Pneumonie und Carci¬ 
noma recti. Wenn ich mir auch wohl bewusst bin, dass es mog- 
lieh ist, dass sowohl die 8 Epileptiker wie auch die 8 anderen 
Kranken Lues gehabt haben konnen, ohne dass dieselbe jetzt noch 
nachweisbar ist, so halte icb es doch andererseits fur einen grossen 
Fehler, nur auf Grund der positiven Wassermannschen Reak- 
tion in diesen Fallen die Diagnose auf Lues zu stellen. Die Richtig- 
keit dieser Reaktion soli ja erst noch bewiesen werden. Dass wir 
es nicht mit einer absolut spezifischen Reaktion fiir Lues zu tun 
haben, habe ich schon vorher nachgewiesen und die Deutung dieser 
Falle ist daher ahnlich der einer Gleichung mit zwei Unbekannten, 
die auch nicht gelost werden kann. Wir miissen uns vorlaufig 
begniigen, diesc Falle als Ausnahmen zu fiihren und sehen, ob sie 
nicht irgendwo eingereiht werden konnen. Ich glaube, dass wir 
mit einer solchen Vorsicht auf jeden Fall weiter kommen werden, 
als wenn wir sagen, die Ausnahmen sind so gering, dass sie weiter 
nicht in Betracht kommen. 

Hierbei mochte ich noch darauf aufmerksam machen, dass es, wie 
allgemein bekannt, sehr schwer ist, Lues anamnestisch einwandsfrei 
naehzuweisen bezw. auszuschliessen, und so haben auch alle Autoren 
die Wassermannsche Reaktion bei Tabes und Paralyse mit und 
ohne Lues .in der Anamnese gefunden. Desto mehr Wunder muss 
es nehmen, dass bei den zahlreichen veroffentlichten Kontrollunter- 
snchungen es anscheinend immer gelungen ist., mit Sicherheit festzu- 
stellen, ob Lues in der Anamnese vorhanden gewesen ist oder nicht. 
Nach den Mitteilungen Wassermanns, der auf der Versammlung 
Deutscher Nervenarzte in Heidelberg von tausenden von Kontrollfallen 
ohne Lues sprach, scheint dieser die Diagnose auf Lues offer ex ad- 
jnvantibus gestellt zu haben. Von einer Yerallgemeinerung dieser 
Methode mochte ich abraten, da es sicherlich auch auderweitige, nicht 
svphilitische Krankheitsbilder gibt, die durch Quecksilber und Jod 
giinstig beeinflusst werden. 

Bisher kann meines Erachtens nur daran festgehalten werden, dass 
die Wassermannsche Reaktion im Blutserum auch positiv gefunden 
worden ist bei Fallen, in denen auch nicht der geringste Anhaltspunkt 
fur Lues vorhanden war. Wenn diese P'alle auch gegeniiber dem po¬ 
sitiven Ausfall der Reaktion bei Lues, Tabes und Paralyse nur durch- 
aus selten sind, so sind sie doch immerhin vorhanden, und es muss 
bei der praktisclien Verwendung dieser Methode damit gerechnet werden. 

Fasse ich demgemass die Resultate fiber den gegenwartigen Stand 
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der Lehre uber die Wassermannsche Reaktion auf Lues zusammen, 
so komme ich zu folgendem Ergebnis: 

1. Die Wassermannsche Reaktion ist sicberlich vom wissen- 
schaftlichen Standpunkt aus eine sehr interessante und grosszfigige 
Methode, ffir die jedoch eine theoretische Grundlage bisher nicht ge- 
funden ist, da die ursprfingliche Deutung derselben als widerlegt au- 
gesehen werden muss. 

2. Die Wassermannsche Reaktion kommt sehr haufig vor, wenn 
auch nicht ausnahmslos, im Blutserum von Individuen, die Lues haben 
oder gehabt haben, femer bei Paralytikern und Tabikern. Bei Para¬ 
lyse, Tabes und Lues cerebrospinalis findet sie sich auch in der Spiual- 
flfissigkeit. Ausserdem kommt sie aber auch vor bei verschiedenen 
anderen Protozoenerkrankungen; femer ist sie auch beobachtet worden 
bei Scharlach und Epilepsia idiopathica und in vereinzelten Fallen bei 
Pneumonie, Typhus, Tuberculosis, Diabetes und bei Tumoren. 

3. Ein exakter Beweis, dass Tabes und Paralyse sicher syphilitische 
Erkrankungen sind, ist auch durch die Wassermannsche Serumreak- 
tion nicht erbracht, da die ursprunglichen theoretischen Voraussetzungen 
sich als unrichtig erwiesen haben. Die Tatsache ihres sehr haufigen 
Vorkommens bei Lues, Paralyse, Tabes und Lues cerebrospinalis ist 
aber ein Moment mehr in der geraden Reihe von klinischen Tatsacben, 
die ffir den atiologischen Zusammenhang von Paralyse und Tabes mit 
Lues sprechen. 

4. Die Wassermannsche Reaktion ist von praktischem Wert in 
gewissem Grade bei der Diagnose von Lues, lhr Vorbandensein in 
der Spinalflfissigkeit ist ein wertvolles Hilfsmittel ffir die Diagnose 
von Tabes und Paralyse. 

5. DieWassermannscheSerumreaktiongibtbisherkeinensichereu 
Anhalt daffir, ob eine Lues ausgeheilt ist oder nicht; sie kommt daher 
ffir die Syphilistherapie praktisch nicht in Frage. 


Ausser dem Wasserman nschen Verfahren, d. h. mittelst der Kom- 
plementbindung, ist auch noch auf eine andere Weise, auf dem Wege 
der Prazipitation versucht worden, spezifische Stoffe im Serum vod 
luetischen Individuen, Tabikern und Paralytikern nachzuweisen. Das 
Wesen der Prazipitatreaktion ist zuerst von Kraus angegeben. Dieser 
konnte feststellen, dass, wenn man das bakterienfreie Filtrat einer 
alteren Bakterienbouillonkultur, z. B. einer Cholera- oder Typhuskultur. 
mit dem homologen Serum mischte, in dem zunachst vollig klaren Ge- 
misch nach liingerer Zeit eine Triibung, bezw. ein Niederscblag auftritt. 
Da besonders altere Knlturen dieses Phanomen zeigten, so nimmt man 
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an, class es sich hierbei um die frei gewordenen, toxiscb wirkenden 
Bestandteile der Bakterien handele, die infolge eintretenden Zellverfalls 
in Losung gehen und yon den wirksamen Substanzen des Immun- 
serums gefallt = prazipitiert werden. 

Den wirksamen Bestandteil des Bakterienfiltrats nennt man Pra¬ 
zipitinogene und die wirksame Substanz des Immunserums Prazipitine. 
Man nimmt nun weiter an, dass, wenn Bakterien in einen tierischen 
Korper gelangen, durch ibre Prazipitinogene die Prazipitine, ibre Anti- 
stoffe, erzeugt werden. Es muss also demnach moglich sein, in einem 
Korper, der frisch infiziert ist, scbon Prazipitinogene nacbzuweisen, 
bevor die Pracipitine vorhanden sind. 

Fornet hat dieses in seinen Versuchen, auf die hier nicht naher 
eingegangen werden kann, feststellen konnen, und er bat auch diese 
Erscheinungen flir die Fruhdiagnose bei mehreren Krankheiten, wie 
bei Typhus und anderen Infektionskrankheiten, verwandt. 

Dieses Verfahren wurde dann noch weiter nach denWassermann- 
schen Veroffentlichungen fiber die Komplementbindung von Fornet u. 
Schereschewsky auf Lues, Tabes und Paralyse ubertragen. Bei den 
ersten Versuchen wurde als Prazipitinogen das Extrakt einer syphilitischen 
Leber genommen, das nach der von Marie u. Levaditi angegebenen 
Weise gewonnen wurde. Als Prazipitin wurde das Serum eines Kaninchens, 
welches mit menschlichem syphilitischen Material langere Zeit vorbe- 
handelt war, verwandt. Beim Dberschichten dieser Flfissigkeit bildete 
sich meist sofort, immer aber vor Ablauf von 2 Stunden an der Be- 
ruhrungsflache bei der Flfissigkeit ein deutlicber Ring. Besonders zu 
bemerken ist, dass beim Anstellen dieser Reaktion nur vollkommen 
klare Sera und Flfissigkeiten Verwendung finden diirfen. An Stelle 
des Extraktes syphilitischer Leber wurde dann das Blutserum frisch 
infizierter Luetiker genommen. Dieses musste ja auch nach der gel- 
tenden Ansicht Prazipitinogene enthalten. Wurde diesem Serum nun 
ein anderes Serum auf die oben beschriebene Weise zugesetzt, und es 
trat dann eine Ringbildung, bezw. ein Niederschlag ein, so handelte 
es sich hierbei nach der Meinung von Fornet und Schereschewsky 
um eine spezifiscb luetiscbe Prazipitatreaktion, d. h. in dem zweiten 
hinzugefugten Serum mussen spezifiscbe Prazipitine vorhanden sein. 
Auf diese Weise stellten die beiden geuannten Autoren in Verbindung 
mit Eisenzimmer und Rosenfeld Versnche nach der Richtung hin 
an, dass sie Blutserum von Paralytikern und Tabikern mit dem Serum 
von frisch infizierten Luetikern zusammenbrachten, und sie kamen auf 
Grund ihrer Untersuchungen zu folgendem Resultat: „Das Serum von 
Tabikern und Paralytikern gibt ausschliesslich mit dem Serum von 
Luetikern eine positive Prazipitinreaktion und umgekehrt.“ Auf diese 
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Weise glaubten die genannten Autoren einen exakten Beweis far den 
Zusammenhang yon Tabes und Paralyse einerseits, mit der Lues anderer- 
seits gefQhrt zu haben. Nachuntersuchungen auf diesem Gebiet wurden 
besonders von Plaut, Heuck und Rossi angestellk Diese kamen 
zn demselben Ergebnis, konnten aber andererseits ancb feststellen, dass 
sie dieselben Resultate erbielten bei derBernhrung von Luetikerseris mit 
Normalseris sowie von Normalseris mit Paralytikerseris und schliesslich 
von Normalseris mit anderen Normalseris. Hiernach konnte also von einer 
Spezifitat der Fornetschen Reaktion keine Rede mehr sein. In seiner 
Entgegnung gibt Fornet an, dass es sich bei den Plautschen Ver- 
suchen nur um verdunnte Sera gebandelt habe, und dass es bierbei moglich 
sei, dass es sich auch um einen nicht spezifischen Niederschlag han- 
deln konne. Seiner Ansicht nach „gilt eine Luesprazipitatreaktion nur 
dann als positiv, wenn beim Zusammentreffen von unverdunntem Lues- 
und Paralyseserum eine deutliche Ringbildung zu beobachten ist und 
gleicbzeitig die Kontrollen einwandfrei sind, d. h. weder das Lues-, noch 
das Paralytikerserums mit einem Normalserum einen Niederschlag er- 
zeugt". Fornet gibt nun selbst zu, dass verschiedene Paralytikersera 
sich zu dieser Reaktion nicht eigenen, und dass es ibm in der Haupt- 
sacbe zunachst nur darauf angekommen sei, nachzuweisen, dass es 
spezifische Prazipitinogene und Prazipitine im Serum von Luetikern, 
Tabikern und Paralytikern gabe. Also selbst vorausgesetzt, dass die 
theoretische Grundlage dieser ganzen Reaktion stimme, kann auch bis 
jetzt nicht behauptet werden, dass auf diese Weise ein exakter Beweis 
t'tir die dem erfahrenen Praktiker sich immer von neuem aufdrangende 
Cberzeugung erbracht ware, dass Tabes und Paralyse syphilitische 
oder postsyphilitische Erkrankungen sind. 

Die Zahl der mitgeteilteu Untersuchungen ist auch bisher noch 
viel zu gering, um ein Urteil daruber zu fallen, ob diese Reaktion 
diagnostisch vielleicht verwertbar sein kann. Ausser der oben genannten 
Arbeit von Plaut und seinen Mitarbeitern liegen tiber diese Reaktion 
nur Mitteilungen von Michaelis, Blumenthal und Citron vor, die 
auch noch kein abschliessendes Urteil geben. 

Man kann bisher tiber die von Fornet und seinen Mitarbeitern 
angegebeue Priizipitatreaktion bei Lues nur sagen, dass sie noch nicht 
geniigend durchgepriift ist. um eine Bereicherung auf klinisch-diagno- 
stischem Gebiet zu bringen, und dass auch andererseits ein absolut 
zwingender Beweis fur den Zusammenhang zwischen Paralyse bezw. 
Tabes und Lues durch diese nicht erbracht ist. Weiter gebracht 
auf diesem Wege haben uns zweifellos die Komplement-Ablenkungs- 
und die Priizipitatreaktion. Wir diirfen hoffen, dass in einer nicht 
mehr fernen Zukunft das erstrebte Ziel erreicht werden wird. 
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Zum Schluss mochte ich nicht unterlassen, meinem bisherigen 
sowie meinem jetzigen Chef, Herrn Oberarzt Dr. Nonne und Herrn. 
Geheimrat Cramer, meinen besten Dank fOr diefreundlichetjberlassung 
des Materials auszusprechen. 

Gottingen, den 15. November 1908. 
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Berichtigung. 


Berichtigung. 

In den „Verhsndlungen der Gesellschaft Deutscher Nervenarzte“, 2. Jahres- 
versammlung, muss es auf Seite 177 Zeile 13,15 und 24 jedesmal statt „v. Kersten i; 
heissen „v. Vleuten". 
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VII. 

Zur Pathologie der Meningen. 

Von 

H. Quincke. 

(Mit 2 Abbildungen.) 

An den Erkrankungen der Eingeweide nehmen die sie fiber* 
ziehenden Hullen oft einen sehr wesentlichen Anteil; in den klinischen 
Symptomen spielen die Erkrankungen des Brustfells, des Bauchfells, 
der Hirnhaute oft sogar eine nberwiegende Rolle, weil die von ihnen 
ausgebenden Storungen viel mehr in die Augen springen, resp. weil 
diese Hfillen der Untersucbung zuganglicher sind als die betreffenden 
Eingeweide selbst. 

Eines der auffalligsten Symptome pflegt der durch die Entzflndung 
jener Hfillmembranen erzeugte Schmerz zu sein. t)ber Charakter und 
Natur der Entzfindungen kann nur die Probepunktion Aufschluss geben 
durch (Jntersucbung des Exsudates; an Brust- und Bauchhohle ist sie 
aber gewohnlich nur anwendbar, wenn eine gewisse Menge gesetzten 
Exsudates uns die Sicherheit gibt, dass wir dabei keine Eingeweide 
verletzen; die Hirnrnckenmarkshohle dagegen konnen wir irn Lumbal- 
teil jederzeit punktieren. Messen wir dabei zugleich den Druck, so 
haben wir einen Anhaltspunkt auch fur die Masse des Exsudates, resp. 
ffir den Grad des bestehenden Exsudationsvorgangs und damit einen 
gewissen Ersatz fur die Mengenbestimmungen, welcbe an Brust- und 
Bauchhohle sich aus Perkussion und Auskultation ergeben. So ist 
es moglich, an der Hirnrfickenmarkshoble nicht nur bei voll entwickelter 
Entzttndung und Exsudation zu punktieren, sondern in jedem Stadium 
auch geringffigiger und ganz zweifelhafter Erkrankungen Druck 
und Beschaffenheit der Cerebrospinalflussigkeit zu kontrollieren. Fur 
viele Erkrankungen des Zentralnervensystems (progressive Paralyse, 
Tabes u. a.) ist die Untersuchung besonders des Zellgehalts ja auch 
bereits in ausgedehntem MaCe ausgefubrt worden. 

Ich will nachstehend fiber Beobachtungen berichten, welcbe ausser 
den eigentlichen Meningealerkrankungen eine Anzahl sehr verschieden- 
artiger anderer Zustande betreffen, und nehme als Ergebnis derselben 
sogleich vorweg, dass (z. T. in Bestiitigung bekannter Sektionsbefunde) 
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ausserordentlich haufig Abweichungen der Cerebrospinalflussigkeit nach 
Menge und Bescbaffenheit sich finden, wodurcb dann manche bisber 
als funktionell angesehene Symptome eine bessere Deutung resp. Er- 
klarung finden. 

Icb wende mich zunachst zu den einfacbsten, den serosen Er- 
gfissen, bei denen es sich um Vermehrung des Liquor cerebrosp. haudelt, 
wahrend die chemische Zusammensetzung und der Zellgehalt gar nicht 
oder unwesentlicb verandert sind. 

I. Akute serose Meningitis. 

Mancbmal tritt sie fieberhaft auf, dauert nur wenige Tage an 
(Fall 1 und 2). 

Fall 1. Anton H—1, Zimmermann, 25 Jahre alt 

9. VII. 01 aufgenommen. Vor 14 Tagen 3tagige Arbeitsunf&hig- 
keit wegen Halsschmcrzen. Seitdem nicbt mehr ganz beschwerdefrei, 
aber arbeitsfahig. Seit 3 Tagen starke Kopfschmerzen, haufiges Erbrechen. 
Steifigkeit der Wirbelsaule und des Nackens. Vor 1 Jahr 8 Tage lang 
unter gleichen Symptomen erkrankt. 

Status: Steifigkeit und Druckschmerzhaftigkeit in Hals- und 
Lendenwirbelsaule; Kopfschmerz; Erbrechen. Beiderseits leichte 
Papillitis optica. GehOrorgane frei. 39,6°. Puls 80. Herpes mentalis. 
Im Abklingen begriffene Angina. Milz 15:9 cm. Gbrige Organe nor¬ 
mal. Behandlung: 5 Blutegel in den Nacken; 1x0,3 Calomel, dann 
Sennainfus. 

10. VII. 37,4°. Puls 60. Beschwerden dieselben, aber geringer. 
L.-P. (2. I.-A.-R.) ergibt wenige Kubikzentimeter wasserklarer Flttssigkeit; 
mikroskopisch und kulturell nichts. Druckmessung nicht mdglich. — Von 
nun ab fieberfrei und schnelle Bessernng. 

12. VII. Keine Kopfschmerzen mehr, Wirbels&ule kaum noch etwas 
steif. Puls bleibt noch etwa 8 Tage unter 70. 

24. VII. Geheilt entlassen. 

Rein serOse, fieberhafte Meningitis mit ausgesprochenen Druck- 
symptomen, nur 4 Tage bestehend, — ob im Zusammenhang mit der 
vorher Gberstandenen Angina? 

(1908 erfahre ich von Herru Dr. Fuchs in Mannheim, dass er den H. 
an wiederholten akuten Exacerbationen einer Chorioiditis disseminata mit 
Hg-Kuren relativ erfolgreich behandelt hat; die dadurch wahrscheinlich 
gemachte Lues konnte ja aucli an dieser Meningitis beteiligt gewesen sein.) 

Fall 2. Dora W—t, Dienstmiidchen, 19 Jahre alt, erkrankt seit 
23. IV. 98 mit Kopfschmerzen, besonders im Hinterkopf. 

25. IV. Schmerzen heftiger, Schwindel. 

26. IV. deshalb Aufnahme. Nacken druckempfindlich. Gang 
taumelig. Fieber 38 bis 39°. Belegte Zunge, Fauces etwas gerotet; 
leiehter Nystagmus; sonst kein Organbefund. 

27. IV. L.-P. 160 bis 180 mm. 17 ccm. 1005,5 sp. Gew. Klar. Spur E. 
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28. IV. Temper atur abgefalien: 87,1- Mehr Kopfschmerzen, Er- 
brechen. Antipyrin 1,0, Eisblase. 

29. IV. ebenso; Nackensteifigkeit; Schwindelgefilhl. Calomel 
4x0,05 t&glicb. 

30. IV. Menses treten ein. Auf- nnd Abgehen der Schmerzen in 
den folgenden Tagen. 

3. V. Beschwerden dauernd beseitigt 

5. V. Geheilt entlassen. 

Deutliches Bild einer leichten Meningitis; Spinaldrack nnd FlOssig- 
keitsmenge m&ssig gesteigert. Fieberabfall (am Tage nach der L.-P.) am 5., 
Beseitigung der ttbrigen Beschwerden erst am 10. Krankheitstage. — Viel- 
leicht Beziehung zu Menses. 

In Fall 3 wiederholten sich solche Anfalle leicht fieberhafter 
Meningitis periodisch in Anlehnung an die Menses; in Fall 4 trat sie 
in Begleitnng einer kruposen Pneumonie und des Aufflackerns einer 
chronischen Otitis media auf, in Fall 5 blieb die Ursache unklar. 

Fall 3. Elise K—r, G&rtnersfrau, 26 Jahre alt. Meningitis 
paroxysmatica. 

Bis zu ihrer Verheiratung vor 5 Jahren gesund. Seitdem, besonders 
aber seit August 1905, leidet sie an Krankheitsanfftllen, die 2 Tage zu 
dauern pflegen und sie ans Bett fesseln. Zuerst treten ziehende Schmerzen 
in den Oberschenkeln auf, die sich durch den RQcken bis zum Kopf fort- 
pflanzen, der Nacken wird steif, es kommt Schttttelfrost und Erbrechen, 
die Temperatur steigt bis 40°, f&llt aber in 2 Tagen unter ZurQckgehen 
der ubrigen Erscheinungen zur Norm ab. 

Diese Anfalle treten ungefahr alle 4 Wochen ein, manchmal mit 
den Menses coincidierend, manchmal nicht. Der Mann will den Eintritt 
des Anfalls am Gesichtsausdruck und einer Schwellung der Nase vorher- 
sehen kOnnen. 

Hier wurden 4 solcher Anfalle beobachtet am 15. VII., 8. VIII., 
11. IX und 8. X. Der Temperaturabfall vollzog sich jedesmal ziemlich schroff 
(ca. 2° in 12 Stunden) nach Ablauf des 2., einmal des 4. Tages. Es be- 
standen Schmerzen an der Hinterseite des Oberschenkels, Nackensteifigkeit 
und sehr heftige Kopfschmerzen; zweimal auch Herpes labialis. Sensorium 
frei. Organbefund im Obrigen ohne Besonderheiten, auch an den Geni- 
talien. Fluor vaginalis und leichte Erosionen am Muttermund. Keine 
Gonokokken. Tuben etwas verdickt, massig drnckempfindlich. In 1 ccm 
Blut im Anfall 4,8 Millionen rote und 6500 farblose Zellen. Patientin 
hat 3 gesunde Kinder. Von Lues nichts nachweisbar. 

Im zweiten und dritten Anfall wurde Lumbalpunktion gemacht. 


/. 9. VIII. (2. Tag) 



End- 

druck 




Leukocyten 

Anfaags- 

druck 

entleert 

sp. 9. 

E. Zucker Aus- 
sehen 

poly- mono- 
nil kl. nnkl. 

210 mm 

85 mm 

19 ccm 

1007 g 

l,2°/ 00 0 leicht 

trtibe 
Fibrin ab- 
scheidend 

5600 keine 

24* 
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Kultarell auf menschlichem Serum-Agar steril. Die Kdrpertemperatur. 
bei der Punktion 38,9 (abends), fiel gleich danach (dadurch?) zur Norm 
ab; die Kopfschmerzen verscbwanden danach. 


II. 11 . IX. (4. Tag) 

Anfangs- End- entleert sp. O. 
drnck drnck 


Leukocyte* 

E. Zucker Ans- poly- mono- 
sehen nnkl. nakl. 


250 mm 110 mm 18 ccm 


1,5 °/oo 


leicht 1160 ver- 
trObe einzelt 


Nach der Punktion Nachlass der Kopfschmerzen; Temperatur fallt in 
den niichsten Stunden zur Norm. Kopf-Eisblase. 

12. IX. Wohlbetinden. 5 Blutegel in den Nacken. Calomel 0,3. 

15. IX. Seit gestern wieder Kopfschmerzen und Schmerzen in den 
Beinen. Deshalb L.-P. 

III. 

200 mm 110 mm 18 ccm — 1,7 °/ o0 — wenig keine reich- 

triibe lich 


17. IX. Schmierkur 5,0 pro die; Natr. jodat. 3x0,5 wird 6 Wochen 
bis 28. X. durchgeftihrt. In dieser Zeit 2 mal L.-P. 

3. X. Bis lieute 4 Tage lang Menses; bettliigerig, ohne Beschwerden. 
Heute Abend heftigere Schmerzen im Kopf und linken Bein, welche auf 
Pyramidin sich scbnell bessern. Temperatur 2 Tage um 38. 

8. X. Die Schmerzen waren nieht ganz verschwunden, sind heute 
starker; Temperatur 39,1. Deshalb L.-P. 

W. 

155 mm 120 mm 8 ccm — — — kaum 0 86 

trtlbe 


Nach der Punktion sofortige Erleichterung: bleibt beschwerdefrei. 

2. XI. Menses: weder wahrend derselben, noch nachher etwas Abnormes. 
7. XL zur Kontrolle L.-P. 

V. 

165 nun 70 mm 18 ccm — 1,5 °/ 00 — klar 0 0 

Nur im Zentrifugat sparliche Lymphocyten. 

Pat ient in wurde wesentlich gebessert eutlassen; der weitere Yerlauf 
blieb leider unbekannt. da sie von Kiel verzog. — 


Die periodiseh alio 4 Wochen auftretenden Anfiille tragen durchans 
die Merkmale der Meningitis; Schmerz in Kopf und Beinen, Nackensteifig- 
keit. Fieber. Audi die Spinalfliissigkeit zeigt entzundlichen Charakter: 
Erhohung von Drnck und E-Gehalt, Zellgehalt. Unter der Hospitalbehand- 
lung verlaufen 2 mal dit* Menses mit geringeren, resp. ohne Beschwerden 
und andert sich Druck und Zellgehalt der Fliissigkeit, ohne indes ganz 
normal zu werden. 

Es handelt sich also wold um einen 2 Jahre bestehenden pat ho¬ 
le gischen Z ust and der Men ingen. der, Kir gewohnlich latent be- 
steiiend. Symptome nur bei Exacerbationen maclit. Da diese sich racist 
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an die Menses anschliessen, kOnnte man an die Genitalien als 
prim&ren Krankheitssitz wohl denken, doch ist nichts Sicheres nachzuweisen; 
ebensowenig ist Laes nachweisbar. 

Fall 4 . Martha L—n, 9 Jahre alt. 4. bis 21. XII. 98. 

In den letzten Wochen etwas Verschlechterung des HOrvermOgens. 

Am 1 . XII. plOtzliche Erkranknng mit Aufregung, Verwirrung, Fieber 
(bis 41 °), Erbrechen. Seitdem nnr zeitweise bei Besinnung. 

4 . XII. Aufnabme. Temperatur 40 bis 41°, leichte Benommenheit, 
Eopfschmerz, Nacken massig steif, sehr drnckempfindlich. Parese des 
linken Abducens. Pap. optica leicht verwaschen, Gefasse stark geftkllt 
Pneumonie des rechten Unterlappens. 

5. XII. L.-P. (III. I.-A.-R.) Dmck 350 mm, nach Ablauf von 7 ccm 
200 mm. FlQssigkeit wasserklar. 

6 . XII. Pneumonische Verdichtung dentlicher; Hasten. 

7. XIL In der Nacht kritischer Temperaturabfall bis 36,4. Kopf- 
symptome geringer. 

8 . XII. Eitriger Ausfluss aus beiden Ohren, rechts grosse, links 
kleine Perforation des Trommelfells sichtbar. Im Eiter Staphylokokken. 
Nan schnelle LOsang der Pneumonie, Nachlass der Ohreiterang. 

21. XII. geheilt (mit vernarbten Trommelfellen) entlassen. — 

Die serOse Meningitis trat hier in Begleitang der krapOsen 
Pneumonie aaf and beherrschte das Krankbeitsbild. Wahrscheinlich 
war an ihr mitbeteiligt eine schon vorher bestehende, nan aber exacer- 
bierende Otitis media. 

Mit dem ZurGckgehen beider Krankheiten schwanden alle Symptome 
der sekundaren Meningitis. 

Fall 5 . Frau G—sch, Hufnersfrau, 22 Jahre alt. 18. V. 06 von 
mir answarts konsultativ gesehen. 

Patientin erkrankte Anfang April 06 an exsudativer Pleuritis und 
Polyarthritis rheumatica. Rekonvaleszent sass sie am 6 . V. in zugiger 
Veranda, erkrankte am 7. V. mit Kopfschmerzen, die seitdem sehr 
heftig andauern; ab und zu Erbrechen. Fieber um 39, wechselnd. 
Kein Ohrbefund. 

Ich fand eine grazile Fran, etwas apathisch, lichtscheu, anscheinend 
sehr heftige Kopfschmerzen, keine Nackenstarre, scheut sich aber den 
Kopf zu bewegen. Pupille links etwas weiter als rechts; Augengrund 
normal; Venen beiderseits vielleicht etwas weit. 

Lumbalpunktion ergibt 370 mm Druck, nach Entleerung von 
40 ccm 110 mm. Die Fltissigkeit ist klar, enthalt l 3 / 4 pro m. E., bildet 
beim Stehen feinste FlOckchen, welche aus feinkOrnigem Fibrin und Zellen 
bestehen. 

Sogleich nach der Punktion lasst Kopfschmerz nach, Schlaf 
stellt sich ein. Uber den weiteren Verlauf berichtet der behandelnde 
Arzt: „Kopfschmerzen blieben fort, Appetit kam, Temperatur nicht aber 
38,5. Vdlliges Wohlbefinden; am 23. V. nachmittags 3 Uhr plOtz- 
lich SchOttelfrost, Temperatur 40,5; von 6 Uhr ab bewusstlos, Puls 
klein, fliegend; in der Nacht Tod.“ — 
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Hier bat ein reichliches seros-entzflndliches Exsudat vor- 
gelegen (Fibrin- and erhOhter E-Gehalt), dessen Entleerung fflr 5 Tage 
Erleichterang bracbte; die Ursacbe daffir blieb unklar; die pldtzlich 
zom Tode fOhrende Verscblimmerung lfisst vermuten, dass die serOse 
Meningitis sekundar war, vielleicht durch einen intrakraniellen Eiterherd 
bedingt, der dann plotzlicb durchbrach. 

Fall6 zeigt zweikurz dauemde Anfalle, wohl durch akute Steige- 
rung eines langer bestehenden Meningealodems bedingt. 

Fall 0. Clara R—ph, Naherin, 22 Jahre alt. 

Wegen Lungenphthise und (!) kombinierten Herzfehlers (Aorten- und 
Mitralklappeninsuffizienz and Synechia pericardii) schon wiederholt in Be- 
handlung der Klinik, jetzt seit 22. XII. 95 (Eintritt wegen Polyarthritis); 
hatte wiederholt Hamoptysen. Temperatur in letzter Zeit zwischen 38 
und 39 °. 

18. III. 96. Gestern Abend Schmerzen im Hinterkopf und 
SchQttelfrost. Heute frflh vflllig benommen, unrubig, schreit und greift 
um sich. Pulsklein,unregelmassig. RechtsseitigeFacialisparese. Pupillen- 
differenz. Erbrechen. HyperOsthesie und etwas Steifigkeit der Hals- 
wirbelsaule. 

1. Lumbalpunktion ergibt nur 45 mm Druck. 5 ccm entleert FlOssig- 
keit klar. Keine T.-B. 

Zustand verschlechtert sich. Inkontinenz. Stokessches Atmen. 

20 . III. Zustand wechselnd. Heute klarer. Heftige Kopfschmerzen. 

II. L.-P. Druck 130 mm, sinkt aber nach Ablauf von 1 ] / 2 ccm auf 
45 mm, also Eommunikation wohl nicht frei. 

In den nachsten 5 Tagen klingen die Kopfschmerzen allmahlich ab. 

17. VI. An Herz und Lungen gebessert entlassen. 

2. XI. Neuaufnahme, nachdem starkere Lungenblutungen vorauf- 
gegangen waren. Fieber zwischen 38 und 89. Hat 7 Pfund an Gewicht 
verloren. 

28. XI. 96. Gestern Nachmittag Kopfschmerz, Schweiss, dann SchOttel¬ 
frost (39,7 °), nachts Unruhe. Heute frOh ohne Bewusstsein, aber unruhig, 
hat augenscheinlich Schmerzen, reagiert aber nicht auf Anrufen, wird im 
Lauf des Tages freier. 

30. XI. Sensorium frei, aber andauernd heftige Stirnkopfschmerzen. 
L.-P. Druck 170—180 mm, nach Abtiuss von 5 ccm 60 mm. FlQssigkeit 
ganz leicht trQbe. 

1. XII. Die Kopfschmerzen, die nach der Punktion for J / 2 Stunde 
zunahmen, sind seitdem dauernd viel geringer als vorher. Weiterhin werden 
sie kaum noch geklagt. 

15. XII. Unter Zunahme der Schwache Tod. 

Die Sektion ergibt ausser dem Mitral- und Aortenklappenfehler eine 
lockere Totalsynechie des Pericardium, am Gehirn m&ssiges Odem der 
Pia, die Ventrikel weit, enthalten 45 ccm FlOssigkeit (keine Tuberkel, 
keine Erweichungsherde). 

Hier traten also 2 mal (7 Monate und 2 Wochen vor dem Tode) 
meningitisahnliche Anfalle auf, welche mehrere Tage andauerten. 
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Xach dem Verlauf und dem Sektionsbefund zu schliessen, lagen ernstere 
organische StOrungen nicht vor; vielmehr dQrfte es beide Mai serOse Exsu- 
dation in HirnhOute and Ventrikel, vielleicht aacb in die Hirnsubstanz 
(Facialisparese) selbst gewesen sein, die, in mftssigem Grade dauernd 
vorhanden, sich pldtzlich steigerte (nach Art aknten angioneurotischen 
Odems). Wie nicht selten bei Ventrikelhydrops und allgemeinem Hirnodem 
war wegen Verlegung des Foramen Magendi der Spinaldruck gar nicht oder 
imr massig gesteigert und sank in letzterem Falle nach geringer Ent- 
leerung sehr schnell ab. 

Etwas langer dauernd und andersartig war das Krankbeitsbild 
in Fall 7, wo Arbeiten in beissem Raume wahrscbeinlich die 
Ursache war. 

Fall 7. Anna W—1, Waschraiidchen, 16 Jahre alt. 11 . XI. 96 bis 
1(5. II. 97. 

Kraftiges Madchen, seit 4 Wochen auf dem Trockenboden in 
sehr warmer Luft beschaftigt. Klagt Ober Obstipation, Magen- 
sehmerzen und Krampfanfalle. Diese erweisen sich als hysterisch-polymorph, 
bald die Extremitaten, bald die Atemmuskulatur starker betreffend. Ovarie. 
Dazu kommen SchlafzustantJe und deprimierte Stimmung, nach einigen 
Wochen aucli Kopfschmerzen, Ubelkeit und Erbrechen, deshalb 

8 . I. 97 L.-P. Druck Ober 200, nach Entleerung von 25 ccm 
60—70 mm. FlQssigkeit klar. Sp. Gew. 1006,5. E */ 2 pro mille, reduziert. 
Wahrend des Ablaufs lassen die Kopfschmerzen nach, kehren aber am 
Abend wieder. 

Vom 11 .1, ab Schmierkur, 5 Wochen lang. Kopfschmerz und Schwindel 
boren vollig auf; auch die Anfalle kehren nicht wieder; Stimmung wird 
natflrlich und frisch. — 

Hier scheint die Beschaftigung in grosser Hitze bei dem noch jungen 
Madchen zu den schweren funktionellen Nervenstiirungcn und zur Meningeal- 
exsudation gefQhrt zu haben. 

In subakuten Fallen, wo die Krankheit nicht so schroff einsetzt, 
ist der Verlauf nicht nur langwieriger, soudern wechselnd oder dis- 
kontinuierlich und zu Ruckfallen geneigt. Hier kommt es haufig zur 
Stauungsneuritis. Fall 8 entwickelte sich auf Basis einer Chlorose, 
Fall 9, 10, 11 waren traumatischen Ursprungs. 

Fall 8 . Anna Sch—g, 19 Jahre alt. 6.—25. IX. 97 u. 8 . X. bis 
8. XII. 97. 

6 . IX. 97. Seit dem 17. Jahre „bleichsOchtig u , wiederholt wegen 
l&ngerer Perioden licftiger Kopfschmerzen (und „Augenerkrankung“) in 
Eppendorf behandelt. Diese jetzt wieder seit 8 Tagen. Fe-Behandlung; 
Besserung; tritt aus gegen arztlichen Rat. 

8 . X. 2. Aufnahme wegen unertrhglicher Kopfschmerzen, die in 
Anfallen tOglich auftreten. Kritftig gebaut, KOrpergewicht 61 kg, sehr 
bleicb, 2,6 Mill. r. Blutkorperchen. 45 Proz. Hb., etwas Poikilocytose. Kopf- 
umfang 55 cm. Ohrensausen. Beide Pap. opticae etwas gerotet, etwas 
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verwaschen, Gefftsse etwas geschl&ngelt. Behandlung: Bettruhe, Carneferrin 
3x0,3. 

13. X. L.-P. Druck 270—300, nach Entleerung von 15 can 150 mm. 
FlOssigkeit klar, 1010 sp. Gew. E V 4 pro mille. 

28. X. Rechts ausgesprochene Stauungsneuritis, links bereits be- 
ginnende Atrophie (Dr. Re hr). Besserung im Aussehen und Befinden — 
wird noch deutlicher, als neben dem Fe Acid, arsenicos. (2—5 mg taglich) 
gereicht wird. 

8 . XII. Entlassung bei blfihendem Aussehen, KOrpergewicht 67 kg, 
5,6 Mill. r. BlutkOrperchen, 65 Proz. Hb. (gegenOber der anfanglichen ein- 
fachen Anamie ausgesprochenes Blutbild der Chlorose). Stauungsnenritis 
nur noch in Resten angedeutet. Kopfschmerzen gftnzlich verschwunden. — 

Also: subakute serOse Meningitis bei Bleichsucht mit Stauungsneuritis. 
die monatelang bestand. Durch Eisen- dnd Arsenbehandlung geheilt (von 
Hg war wegen der hochgradigen An&mie Abstand genommen). 

Fall 9. B—n, Kutscher, 27 Jahre alt, aufgenommen am 2 . II. 03. 

Frtther gesund. Fiel vor 10 Wochen bei Glatteis mit dem Hinter- 
kopf gegen eine Hausecke; leichte Hautverletzung, sonst keine Folgen. 
Seit 7 Wochen dfter SchwindelgefQhl und Kopfschmerzen; vor 
2 Tagen fiel er bei der Arbeit pldtzlich urn, hatte seitdem wiederholt 
Erbrechen. 

Krfiftig gebaut; kein Fieber. Klagt fiber Kopfschmerz und Scbwindel, 
besonders beim Aufrichten. Papillae opticae etwas hyperfimisch, sonst an 
Kopf und anderen Organen kein Befund. Stuhl sehr angehalten. Taenia 
saginata, wird entfernt. Behandlung: Eisblase, Bettlage, Abffihrmittel; 
dann Natr. jodat. 3x0,5. 

19. II. L.-P. Druck anfangs 280 rom, Ende 170 mm. 10 can 
entleert, steril; geringe Menge E und Zucker; keine Zellen. Nachher Kopf¬ 
schmerzen einen Tag lang geringer; sie kehren wieder, vermindern sich 
aber allm&hlich. 

L.-P. am 18. III. und 8 . IV. wiederholt, Druck 110, resp. 100 ; keine 
Zellen in der FlOssigkeit. 

10. IV. 03 sehr gebessert entlassen. Pat. nimmt, trotz Rat zur Scho- 
nung, seine Arbeit als Kutscher sofort wieder auf, die Kopfschmerzen 
schwinden nach einem Jahr vollkommen; stellten sich aber seit er einen 
Unfall mit Oberarmbruch erlitt, in geringem Grade wieder ein und 
schwanden seitdem niemals ganz. — 

Am 23. VI. 07 fiel er auf einer Treppe und rutschte auf dem Rflcken 
15 Stufen hinunter; dabei war er, nicht sehr heftig, mit dem Kopf 
aufgeschlagen. Er war nur leiclit schwindlig, arbeitete weiter. Seit¬ 
dem wurden Kopfschmerzen wieder starker, so dass er sich seit 
26. VI. ins Bett legte. Ein kurzer Versuch zur Arbeit hatte SchwindeL, 
KaltegefOhl und Ohnmacht zur Folge. Deshalb 

2. VII. 07 2. Aufnahme. Temperatur 38,8. Klagt fiber Kopf¬ 
schmerzen, nach dem Nacken ausstrahlend. Nacken bei Bewegung 
schmerzhaft. Pap. opticae etwas verwaschen. Sonst kein Organ- 
befund, ausser Gonorrhoe (seit ca. 2 Wochen bestehend). 

3. VII. L.-P. Anfangsdruck 230, Enddruck 150. 6 ccm, ausser 
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roten BlutkSrpern keine Zellen. Danach Kopfschmerz geringer, Schlaf 
besser. — Weitere Abnahme der Kopfschmerzen; Pap. opticae scharf um- 
grenzt 

24. VII. L.-P. Drnck 85. 28. VII. entlassen. 

5. VIII. Wiederaufnahme, da seit 1. VIII. Kopfschmerzen wieder- 
kehrten and Allgemeinbefinden schlecht wurde. Blasses Aussehen, klagt 
auch fiber Nacken- and ROckensteifigkeit 

6. VIII. L.-P. 80 Anfangs-, 70 Enddrock. 3 ccm entleert, klar, ohne 
Zellen. 

Die Kopfschmerzen and das Schwindelgefflhl beim Aufrichten ver- 
ringern sich diesmal sehr langsam. 

28. VIII. L.-P. 200 Anfangs-, 100 Enddrock. 5 ccm entleert; zeigt 
im Zentrifugat doch spfirliche farblose Zellen (Lymphocyten: polynukleiire, 
1 : 12 ). 

14. IX. 07. Keine Kopfschmerzen. Auf Wunsch entlassen. — 

Wir haben bier wohl einen reinen Fall traumatischer Menin¬ 
gitis serosa. Latent bestehender Hydrocephalus ist nicht anzunehmen. 
Die Beschwerden schwanden, wurden (lurch einen Unfall, bei welchem der 
Kopf nicht direkt betroffen war, leicht wieder angefacht. Vier Jahre nach 
dem ersten neaes Kopftrauma, das eine neue Exsudation unter massigem 
Ficber hervorruft 

Diesmal geht die Ausschwitzung zwar anch zurfick, steigert sich dann 
aber wieder; in der Flttssigkeit treten Zellen auf. 

Fall 10. Anna G—n, Hausmfidchen, 18 Jahre alt, aufgenommen am 

25. VIII. 1898. 

Seit 3 Monaten bestfindig Kopfschmerzen, hauptsfichlich abends 
and in der Stirn; diese seit 3 Tagen starker, den Nacken and Rficken 
hinanterziehend. 

Vor 4 Wochen gegen eine offenstehende Tfir gelaufen, im 
Anschluss daran Schwindel and Kopfschmerzen. 

25. VIII. 1898 Aufnahme. Kopfschmerz, Steifigkeit der Wirbel- 
siule, mfissige Stauungsneuritis beiderseits. Beide Bulbi, besonders 
der rechte, stark prominent. In den ersten Tagen subfebrile Abend- 
temperaturen, sonstiger Befund ohne Besonderheiten. 

26. VIII. L.-P. Druck 90—100 mm; nichts abgelassen. Der Exoph¬ 
thalmos wechselte nun an Stfirke tageweise, selbst halbtagsweise. Star- 
kere Prominenz ging meist auch mit Zunahme der Kopfschmer¬ 
zen, Erbrechen einher. Vorfibergehend bedrohlicher Zustand: Cyanose, 
Stokesches Atmen. Puls vorfibergehend unter 60 verlangsamt. 

Seit 28. VIII. Schmierkur (5,0 pro die), musste wegen Dermatitis schon 
nach 5 Tagen ansgesetzt werden. 

Schon in den ersten Septembertagen begannen alle Erscheinungen 
zurfickzugehen. 

9. IX. Ohne Beschwerden. Exophthalmus nicht mehr deutlich. 

17. IX. Augengrund normal bis auf geringe Kapillarinjektion der 
Papille. Wird geheilt entlassen. — 

Unzweifelhaft bestand bier intrakranielle Drucksteigerung. Neben 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



352 


VII. Quincke 


Digitized by 


anderem spricht der Exophthalmos *) fOr sehr erhebliche Steigerung. 
Wegen der schnellen Besserung und wegen Mangels sonstiger Anhalts- 
punkte musste ein serOser Erguss vorgelegen haben, zugleich aber (wegen des 
geringen Lnmbaldrucks) ein Abschluss am For. magnum. Atiologisch spielt 
das Trauma wohl eine (unterstfitzende) Rolle. Trotz der KQrze der Anwen- 
dungszeit kommt dem Quecksilber wahrscheinlicb eine Heilwirkung zu. 

Fall II. Friedrich B—r, Landarbeiter, 21 Jahre alt. 

Im Frfihjahr 1893 lief er im Dunkeln mit der recbten Stirnscite 
mit solcher Wucht gegen eine offenstehende TOr, dass er bewusstlos 
hinstfirzte. Am folgenden Tage nur dumpfes Geffihl im Kopf; 1 / 4 Jahr 
spftter traten Kopfschmerzen auf, allmahlich zunehmend. Zugleich 
Verstimmung, leichte Erregbarkeit, geringere Toleranz gegen Alkohol. 
Auch trat (wann zuerst, nicht genau bekannt) alle 5—6 Wochen ein 
Krampfanfall auf. 

24. VIII. 95 Aufnahme. Kraftiger Mann, klagt fiber Kopfschmerzen 
in der Stirngegend. Hier keine Druckempfindlichkeit. Pupillen gleich. 
Augengrund obne Verfinderung. Keine Organbefunde. Auffallig eine ge- 
wisse Niedergeschlagenheit. Zwei Krampfanfalle kfindigten sich durch 
Kopfschmerzen und durch Reissen im linken Arm an, dann folgte 
Schwindel, Bewusstlosigkeit und allgemeiner Krampf. 

Blutegel auf die rechte Stirnhalfte linderten die Kopfschmerzen vor- 
Obergehend. Im ganzen nehmen dieselben ab und bessert sich das Allge- 
meinbefinden. 

22. X. 95. Entlassung. 

21. XI. 2. Aufnahme wegen Zunahme der Schmerzen. Die¬ 
selben sind anhaltend, steigern sich beim Arbeiten und Bficken. Kein 
Organbefund, aber Schreckhaftigkeit; bei Untersuchung wird Herz- 
aktion meist sehr beschleunigt und tritt fleckige HautrOte am 
Rumpf auf. Beiderseits ausgesprochene Stauungsneuritis, im rechten 
Auge starker. Mehrfache Krampfanfalle, von kurz dauernder Parese des 
linken Arms gefolgt. 

12. XII. 1. L.-P. Druck 140—150 mm, nach Ablauf von 7 ccm 200 
(!, dabei Schwindelgeffihl), nach Ablauf von 13 ccm 160 mm. Flfissigkeit 
kiar. Sp. Gew. 1007,5. E l j 2 pro mille. Reduziert nicht. Kopfschmerzen 
nachher geringer. 

13. XII. Schmierkur. Nach einigen Wochen dauernder Nacblass der 
Kopfschmerzen. 

20. I. 96. Schwellung und ROtung der Papillae opticae geringer. 

12. III. Kopfschmerzen seit einiger Zeit wieder starker. L.-P. 110. 
sinkt nach wenigen Tropfen auf 80 mm, steigt dann pldtzlich auf 170 mm. 
sclinelles Abtropfen; auf Entleerung von 45 ccm, Druck 80 mm. FlQssig- 
keit klar, sp. Gew. 1008, E kaum i j i pro mille. 

Ffir 24 Stunden nach der Punktion Kopfschmerzen geringer. Ebenso 
weuig Erfolg wie die Schmierkur hat lokale artefizielle Eiterung auf 
Sclieitelhohe durch Tartarus stib.-Salbe. Da die Anffille sich hfiuften, die 
Sclmierzen mehr in dor rechten Stirnhalfte lokalisiert werden, wird hier 


1) Der Fall ist bereits von Dr. Flatau beschrieben: Exophthalmus u. 
Hirndruck. D. Arch. f. klin. Med. 1!H)3. Bd. 77. S. 450. Fig. 14. 
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27. V. auf der chirurgischen Klinik TrepanationsOffnung 
augelegt; die Dura ist stark gespannt, nicht pnlsierend. Beim Anstechen 
spritzt ein Strahl subdurale FlQssigkeit heraus. Dura durch Ereazschnitt 
erdffnet, Pia stark injiziert; ein Herd wird nicht gefunden. Durch Punk- 
tion des rechten Seitenventrikels werden 15 ccm blutiger FlQssigkeit ent- 
leert. Osteoplastischer Yerschluss der Wunde mit Bildung einer kleinen 
EnochenlQcke. 

29. VI. Durch die LQcke Punktion des Seitenventrikels: kein Druck: 
durch Heberwirkung werden 38 ccm klarer FlQssigkeit entleert. 

29. VII. 96. Krampfanfalle seil der Trepanation seltener. Kopfschmerzen 
etwa gleich, jetzt mehr linksseitig. Stauungsneuritis dero Grade nach 
wechselnd. Wird in die Heimat entlassen. Sp&terer Verlauf unbekannt. — 

Hier hat sich nach einem Kopftrauma Epilepsie mit Andeutung 
von Herdsymptomen entwickelt, welche der verletzten Seite entsprachen. 
Anfangs Qberwogen die allgemeinen Drucksymptome; dabei deutet 
das Verhalten des Spinaldrucks bei den 2 Punktionen auf zeitweilige 
StOrung der Kommunikation zwischen Schadel- und RQckgrats- 
hohle hin. Wahrend man anfangs serOse Meningitis annahm, machten 
die Symptome spater einen rechtsseitigen Herd (Tumor?) wahr- 
scheinlicher; gefunden wurde er freilich bei der Trepanation nicht. Jeden- 
falls zeigte die Menge der PunktionsflQssigkeit, dass der rechte Seiten- 
ventrikel erweitert war. — 

Besonders disponiert zu seroser Meningitis sind junge Kinder. 
Die Krankheit kann hier nach kurzem Verlauf vollkommen zurOck- 
geben, sie kann aber, unter Verschwinden der akuten Symptome, 
scbleichend fortbestehen; sie ffihrt dann meist zu Erweiterung der 
Himventrikel und, je nach dem MaC der letzteren, zur Vergrosserung 
des Schadels bis zum ausgesprochenen Hydrocephalus. Sehr oft 
lasst sich bei diesem der akute Beginn gar nicht feststellen. 

n. Hydrocephalus der Kinder. 

Schnelligkeit und Dauer der Drucksteigerung sind (neben anderen 
Umstanden) bestimmend daflir, wie weit das Zentralnervensystem durch 
Druck und Dehnung geschadigt wird. Die Funktionsstorungen ent- 
sprechen daher durchaus nicht immer der Grosse des Schadels und 
dem MaB des Drucks; es scheint eine Gewobnung an letzteren vor- 
zukommen. 

Fall 1 und 2 zeigen unmerklichen Beginn, dann akute (in Fall 2 
fieberhafte) Exacerbation. Fall 3, mit Spina bifida kompliziert, scheint 
schon uterin begonnen zu haben. 

Fall 4 zeigt trotz grossen Kopfes nur massige Drucksteigerung 
und massige Gehstorungen, Fall 5 trotz hoheren Drucks gar keine 
Funktionsstorung, er ist ganz zufallig zur Beobachtung gekommen. 

Fall L Fritz G—g, 7 Monate alt. 

15. IX. 1896. Seit dem 3. Lebensmonat Wachstum des Kopfes 
unter Unruhe, ab und zu Krampfe. 
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Unverh&ltnism&ssig gross and kr&ftig (8 Kilo), Kopf gross, Umf&ng 
45 cm; N&hte geschlossen bis auf die grosse Fontanelle; diese 
zehnpfennigsttlckgross, prominent, palsierend. Liegt meist apathisch da. 
Hat t&glich 1 bis 5 Anfalle von krampfhaften Bewegongen der 
Augen, des Kopfes, der Anne, manchmal auch der Beine; vorher greift er 
oft nach dem Kopf. 

18. IX. I. L.-P. Wegen Schreiens Druckbestimmung unsicher. 

Anfangs- Ead- Menge sp. 6. E. Zneker 

drack druck 

ca. 300 ca. 200 16 ccm 1007 3 / 4 °/ 00 — 

28. IX. II. L.-P. ca. 300 ca. 200 16 ccm 1007 \ % 0 + 

10. X. Schadelumfang gewachsen, 47,5 cm. 

III. L. P. ca. 260 — 18 ccm — \ % 0 — 

Nach der Panktion sinkt jedesmal die Fontanelle ein and ist das Kind 
etwas rahiger, nach der zweiten Panktion verminderten sich die Anfalle 
vorQbergehend, einige Tage nach der dritten hOrten sie ganzlich anf; 
das Kind ist manterer. Fontanelle bleibt weich. 

21. X. Calomelkur, taglich 2mal 0,005 g, spater 0,01 g. 

27. X. Fontanelle wieder etwas gespannter, deshalb IV. L.-P. Druck- 
bestimmung wegen Schreiens nicht mbglich (entleert werden 15 ccm, 
sp. Gew. 1007, E l j 2 pro mille). Daran anschliessend Langsschlitzung 
der Dura. Wenige Minuten danach zeigt sich in der Umgebong der Stich- 
stelle Odem des Unterhautzellgewebes. 

30. X. Odem besteht noch fort. Fontanelle weich. 

1 . XI. Odem noch wenig da. Fontanelle etwas gespannter. 

2. XI. Entlassung, soil Calomelkur noch fortsetzen. Weiterer Ver- 
lauf nnbekannt. — 

Hier offenbar aknte Exsudation unter starkem Drack, so dass 
auch der fast schon geschlossene Schadel gedehnt wird; anf alls weise 
Drucksteigerung mit Krampfen. Diese schwinden unter Quecksilber- 
kur and Lumbalpunktionen. Druck und E-Gehalt der SpinalflOssigkeit 
gehen dabei zurftck. Nach Schlitzang der Dura ist 5 Tage lang der 
Abfluss der Liquor an Odem des Unterhautzellgewebes erkennbar. 

Fall 2. Willy T—n, 8 Monate alt 

18. XII. 1906. Geburt normal; erst nachher fing der Kopf ungewohn- 
lich an zu wachsen, doch hielt die Mutter das Kind fflr gesund. Erst seit 
4 Wochen mochte es nicht trinken, hielt den Kopf in den Nacken ge - 
bogen, hatte tageweise hartnSckiges Erbrechen, auch „Krampfe“. 

Status: Schwachlich. Kopf gross (Umfang 43,7cm), wird fast iro 
rechten Winkel nach hinten gebogen gehalten. Grosse Fontanelle 
weit offen (9:11 cm). Puls 110, Temperatur in den ersten 4 Tagen 
leicht febril. 

19. XII. I. L.-P. Druck 340 mm, am Ende nur 95, die entleerte 
FlQssigkeit etwas trflbe, enthielt reichlich farblose Zellen, mehr spaltkernige 
als Lymphocyten; sie bildet beim Stehen Gerinnsel, enthflit 1,8 °/„o 
E, keine T.-B. oder sonstige Mikroben. 

Calomel innerlich 14 Tage lang. 
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Bei zwei weiteren Lumbalpunktionen (22. XII. und 3.1.) Druck un- 
verandert, E-Gehalt des Punktats sinkt Wechselndes Befinden, manchmal 
leicht febril; einmal 14 Tage lang ohne Krampfe und Erbrechen; der Kopf 
wird nicbt mehr so stark in den Nacken gebengt gehalten; Fontanelle 
weicher. Dann wieder Verschlimmerung, Unruhe, tonische Starre der Ex- 
tremitaten. Kopfumfang nimmt zu bis 47 cm. 

26.1. Pldtzliche Temperatursteigerung auf 40°. Grosse Unruhe mit 
Sckreien. 

27.1. IV. L.-P. Anfangsdruck 195, am Ende 60 mm, 30 ccra ent- 
leert, E 3 °/oo5 keine T.-B. 

28.1. Temperatur 41°. Tonische Starre der Gliedmassen. Tod. 

Die Sektion (Prof. Heller) ergibt starken, chronischen Hydroce¬ 
phalus (etwa 250 ccm Inhalt); die Hirnwindungen abgeplattet. Sehr 
grosse Fontanellen; N&hte nicht verknOchert Sch&delknochen sehr weich, 
mit rachitischem Osteophyt. Trftbung und feine weissliche Flecken der 
Arachnoidea. An den unteren Kleinhirnfl&chen muldenformige 
Impression; mit verdickter Arachnoidea ausgekleidet. Dem Rand 
dieser Mulde entsprechend hyperainische und leicht rostfarbene Linien auf 
der Dura der binteren Sch&delgrube. — Am geharteten Gehirn zeigt sich, 
dass in dem Winkel zwischen Medulla oblongata und Klein- 
himhemisph&ren die Arachnoidea durch FlQssigkeit blasen- 
fflrmig von der Pia abgehoben ist und so eine abgeplattete, walnuss- 
grosse cystenartige Geschwulst bildet, welche, nicht ganz symmetrisch ge- 
legen, die Mulden in die Kleinhirnhemispharen eingepresst und die Med. 
oblong, von dieser abgehoben hat. Die Grube misst an jeder Kleinhirn- 
hemisphare 3,5 cm von voro nach hinten und (total) 4,3 cm in der Breite; 
davon sind 1,8 cm rechts, 2,5 cm links von der Mittellinie. Die Me¬ 
dulla oblongata steht von der Unterflache des Kleinhirns 2 cm ab (siehe 
Fig. 1, S. 356). 

Es handelte sich also um einen schleichend entwickelten Hydro¬ 
cephalus mit febril-entzlindlicher Exacerbation im 7. Lebensmonat 
(hoher Druck, hoher Eiweissgehalt, Zellen). Ausserdem bestand eine 
umschriebene cystenartige Auftreibung der Sub arachnoideal- 
raume an der Unterflache des Kleinhirns, welche die Medulla 
oblongata davon abhob. Dieser Befund ahnelt durchaus dem von 
Krause und Platzek 1 ) beschriebenen bei einem 25jahrigen Madchen, 
das mit den Symptomen eines Tumors der hinteren Schadelgrube er- 
krankt war und durch operative Eroffnung jenes cystischen Baumes 
geheilt wurde. Der Prozess wird von Krause mit Recht als um¬ 
schriebene adhasive Arachnitis serosa gedeutet und mit ahn- 
lichen von ihm operierten Zustanden am Ruckenmark 2 ) parallelisiert. 
Die Verdickung der Arachnoidea und die hyperamischen Linien auf 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1907. Nr. 29. 

2) Zur Kenntms der Riickenmarkslahraungeu. Arch. f. klin. Chir. Bd. 84. 
1907. S. 1. 
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der Dura, entsprechend dem Rande der Geschwulst, deuten auch in 
meinem Fall auf Entzundungsvorgange hin. Diese mussen zur Ver- 
klebung der Maschen des Subarachnoidealgewebes in gewissem Umfang 
gefiihrt haben, so dass der hier vermehrt abgesonderte Liquor cer. sp. 
nicht abfliessen konnte; der Vorgang hat eine gewisse Analogic mit 
der Bildung der Ganglien an den Sehnenscheiden. Ihrer Lage nach 
hatte die Cyste sehr wohl mit dem 4. Ventrikel kommunizieren, gleicb- 



Fig. 1. 

Links erscheint die Arachnoidea (wie im Leben) blasentormig von der unteren 
Kleinhirnflache abgehoben, reciits ist sie (durch Ablauf der Flussigkeit) zu- 
sammengefallen und liegt dem Kleinhirn an. 

sam eine Ausstfilpung seines membranosen Dacbes bilden konneu. 
Dies anatomisch zu prfifen war nicht mehr moglich. Ich halte einen 
Abschluss gegen den Ventrikel fttr wahrscheinlicher, weil nur so die 
Cyste den zur Muldenbildung erforderlichen Grad der Spannung er- 
reichen konnte. Wie in dem K rauseschen Falle wirkte die Cyste wie 
ein Tumor der hinteren Schadelgrube, sie hat durch Stauung von Blut 
und Liquor cer.-sp. wahrscheinlich auch den Hydrocephalus internus 
gesteigert. Der Wechsel des Spinaldrucks (leutet auf zeitweilige Er- 
schwerung des Abflusses nach dem Spinalkanal hin. 

Fall 3. Ferdinand F —g, 5 , / 2 Monate alt. 

12. XI. 1898. Schon bei der Geburt Kopf sehr gross und am 
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Lendenteil eine zwcimarkstttckgrosse weiche Geschwulst; beide nahmen 
an Umfang zu, nahmen dann, als im Alter von 3 Monaten durch Platzen 
der Geschwulst 8 Tage lang Wasser absickerte, ab und nun allmfthlich 
wieder zft. 

Status: Schw&chliches Kind, 59 cm lang. Kopf unfbrmig gross, 
Umfang 48 cm. Fontanellen weit klaffend, stark vorgewOlbt. Kopf wird 
nach dem Nacken gebeugt gehalten. Yenen des Augenhintergrundes stark 
geffcllt, aber Papillen nicht verwaschen. In der Lendengegend eine kinder- 
faustgrosse Geschwulst (Meningocele), durchscheinend, die bedeckende 
Haut grossenteils sehr verdQnnt Kompression des Tumors bringt die 
Fontanelle zur Spannung und umgekehrt. 

Beine tonisch an den Leib herangezogen. Fttsse in Klumpfuss- 
stellung. Arme gut bewegt. 

14. XI. Punktion der Meningocele durch die normale Haut; 340 bis 
440 mm Druck (bei Schreien); bei Kompression des Tumors und gespannt 
bleibender Fontanelle laufen 70 ccm ab; bei andauerndem Druck auf die 
fast entleerte Geschwulst laufen weitere 30 ccm ab, die Fontanelle wird 
etwas weicher. Die erste FlQssigkeitsportion entstammte also dem Me- 
ningocelesack, die zweite in der Hauptsache den Hirnventrikeln; beide waren 
gleich, von klarem Aussehen, sp. Gew. (1006) und E-Gehalt (V 2 °/oo) 5 
beide reduzierten Kupfer. 

Bis zum nachsten Tage zeigte die Haut in der Umgebung der Menin¬ 
gocele subkutanes Odem, es war also dahin noch Fl&ssigkeit nachgesickert. 
Fontanellen und Meningocele noch weicher als vorher. 

17. XI. Entlassen. — 

Die Beschaffenheit des Kopfes zeigte, dass hier Drucksteigerung noch 
vorhanden sein musste (die Messung ist unsicher). Der Unterschied, 
wie er sonst in der Zusammensetzung der Spinal- und VentrikelflQssigkeit 
besteht, fand sich hier zwischen Hydrocephalus und Meningocele- 
inhalt nicht, wohl, weil bei der Nachgiebigkeit beider Sacke ein aus- 
giebiger Austausch ihres Inhalts fortwahrend stattfand. 

Fall 4 . Sophie B— 1 , 5 Jahre alt. 

23. VI. 1896. Normale Geburt. Im Lauf des ersten Lebensjahres 
wuchs ganz allmahlich der Schadel zu Oberm&ssigem Umfang; 
in den letzten Jahren, wo er angeblich nicht mehr wuchs, haben sich die 
KnochenlOcken merklich verkleinert Krampfe wurden nie beobachtet, wohl 
gelegentlich eine Art von Erstickungsanfallen. Gehen konnte sie niemals 
allein. Aufnahroe nur, weil sie keine Fortschritte macht. 

Status: Gut entwickelt. Kopf sehr gross; Umfang 63 cm. Nahte 
der Konvexitat weit klaffend, weich. Papillae opticae normal. Bewegungen 
der Arme und Beine samtlich vorhanden, aber etwas ungeschickt, 
kann den Kopf schlecht halten. Gehen nur mit Untersttltzung mdglich, 
wegen spastischer Parese. Psyche scheint ziemlich intakt zu sein. 

L.-P. ergibt Druck 140, am Ende 90 mm. 15 ccm entlcert, sp. Gew. 
1007,5, E J / 2 °/ 00 , nicht reduzierend. 

Schmierkur. Bewegungstlbungen. 
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24. VIII. Entlassen. Die Fontanelle vielleicht noch etwas weicher 
als frtlher. Gehen im Gehstuhl etwas besser. — 

Typus eines schleichend entwickelten Hydrocephalus; Druck wahr- 
scheinlich niemals sehr erheblich gesteigert gewesen. Deshalb Ausfall fast 
nur von .motorischen Funktionen. Niemals typische Drucksymptome. 

Fall 5. Johann M—r, 10 Jahre alt. 

5. bis 23. VII. 1904 wegen Mitralinsnffizienz nnd Plattfassbeschwerden 
auf der Klinik behandelt. — Grosser Kopf, angeblich schon seit der Geburt 
bestehend; Umfang 58 cm. Keine Beschwerden davon. Angengrund 
normal. 

21. VII. L.-P. 220 bis 250 Anfangsdruck, Enddruck 165 mm. 

12 ccm klare FlQssigkeit entleert. — 

Trotz vorbandener DruckerhOhung symptomlos bestehender 
Hydrocephalus; auch Entstehung unmerklich. 

Fall6. Olga Kl...n, 3 Monat alt (nur konsultativ gesehen), als Zwil- 
ling eines vOllig gesunden und gesundbleibenden Bruders geboren (Zangen- 
geburt). Von Anfang an Kopf auffslllig groB. 

3. III. Wohlgenahrt Kopf kuglig. Grosse Fontanelle und Parietal- 
naht offen, gespannt. Hautvenen ausgedehnt Umfang 45 cm. Nasen- 
rQcken breit. Strabismus divergeus. Calomelkur innerlich 3mal 5 bis 10 mg. 

11.III. Kopfumfang 46 cm. L.-P. Druck 300 mm, sinkt sehr schnell. 

18. III. II. L.-P. Druck 150 mm, sinkt wieder sehr schnell. 

22 . III. Da L.-P. wieder nur wenige Tropfen ergibt, Punktion des 
rechten Seitenventrikels an dem tiefsten, noch offenen Punkt der 
Coronarnaht. Druck 180 mm. Sehr langsam werden 75 ccm entleert, 
wasserklar. Die Ventrikelpunktion wird in den folgenden 4 Monaten noch 
21 mal wiederholt. Der Schhdelumfang nimmt nicht weiter zu, die Nahte 
und Fontanellen verkleinern sich durch VerknScherung. 

Mitte Juni einige Tage hoch fieberhafte Meningitis, die auf Abftthr- 
mittel verschwand (Puuktat: 1008 sp. Gew., E > V 2 pro mille), enthielt 
neben roten Blutkorpern nur sehr sparliche weisse, ist steril. 

27. VII. Tod an langsamer Verblutung aus dem Darm. 

Sektion ergibt als Ursache der letzteren ein DuodenalgeschwOr von 
ErbsengrOsse. — Samtliche Hirnhohlen erweitert, auch die hintere Schadel- 
grube sehr gross; FlQssigkeitsmenge ca. 1 Liter. Pia an Med. oblong, und 
Pons unregelmassig verdickt, gelblich schwartig. For. Magendi verschlossen. 
For. magnum und Spinalkanal eng, wie bei einem normalen Kind. 

Hier ist fur die Erzeugung des Hydrocephalus augenscbeiu- 
lieh der Verschluss des Foramen Magendi durch entzundlich- 
Verdickung der Pia wesentlich gewesen. Die wiederholten Punk- 
tionen haben wohl dem Schadelwachstum Einhalt getan und die Ver- 
knocherung begunstigt. Wegen der mangelhaften Kommunikation nach 
dem Spinalkanal ist die sonst gewohnliche Erweiterung desselben aus- 
geblieben. Ob das Duodenalgeschwiir mit dem Hydrocephalus irgendwie 
zusammenhangt, muss dahingestellt bleiben; nach Hirnverletzungen sind 
solche Geschwiire ja gelegentlich beobachtet worden. 
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Geringere Grade der serosen Meningitis der Kinder, mag sie akut 
und kurz oder schleichend und symptomlos verlaufen sein, kommen, 
wie es scheint, sehr haufig znm Stillstand; Symptome bleiben nicht 
zuriick und die Yentrikelerweiterung wird durch das Wachstum aus- 
geglichen, oder ihr Rest wird bei Sektionen als ungewohnliche Weite 
der Hirnventrikel mit Yerdickung des Ependyras gelegentlich gefunden. 

Anscheinend bleibt aber in einem Teil digser Falle neben 
der Yentrikelerweiterung doch eine gewisse Erhohung des 
Cerebrospinaldrucks und damit eine grbssere Empfindlich- 
keit gegen interkurrente Einflusse zuruck. 

Die Leute neigen zu Kopfschmerzen bei den geringfugigsten An- 
lassen, sind geistig ermndbar oder zeigen leicbtere psychische Ab- 
weich ungen. 

Geistige Anstrengung, Alkobolgenuss selbst massigen Grades, ganz 
leichte Traumen des Kopfes, fieberbafte und andere akute Krank- 
heiten, gewisse Entwicklungsphasen beim Kinde konnen den schluin- 
mernden Prozess entfachen. Die Krankheit scheint dann auf den ersten 
Blick eine akute, ganz selbstandige zu sein, aber anamnestische Daten 
und Schadelmessung lassen mehr oder weniger deutlich das Bestehen 
eines Hydrocephalus vermuteu und die im Yerbaltnis zur Druck- 
steigerung grosse Menge der Punktats bestatigt diese Annahme. 

HL Akute Exacerbattonen bei chronischem Hydrocephalus. 

a) Kinder. 

Fall 1 ist das Beispiel einer leichten, schnell Yorubergehenden 
Exacerbation durch Keuchhusten, in Fall 2 ist sie durch Nasen- 
reizung und Schreien ausgelost und hartnackiger. 

Fall 1. Georg K1—n, 5 Jahre. 

23. V. 98. Seit dem Alter von dreivicrtel Jahren dfter Krampfanfalle, 
sonst gesund. Jetzt seit 8 Wochen Keuchhusten. Seit gestern ver- 
ilndertes Wesen, heute Nacht Krampfe, Erbrechen. Seit heute ohne 
Besinnung. 

Status: Kraftiger Knabe, vdllig benommen, bald tief schlafend, bald 
unruhig mit den Handen zum Kopf greifend. Nacken etwas steif. 
Atmung sehr wechselnd. Puls klein, frequent. Pupillen reagieren. R. M. 
externus paretisch. Kopf gross, Umfang 53,2 cm. Temperatur bei 
Aufnahme 38,6 in ano, bleibt 2 Tage fiber 38 (in axilla). Puls vorfiber- 
gehend unregelmassig. Urin ins Bett. 

25. V. Temperatur mittags 37,2. Die Benommenheit ist allmahlich 
gewichen, heute fast verschwunden. 

27. V. Vollig munter und verstandig. Keine Klagen. Sichei'er Gang. 

28. V. Geheilt entlassen. — 

Meningitis serosa levissima bei chronischem Hydrocephalus — viel- 
leicht durch Keuchhusten ausgelost. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilknnde. 36. Bd. 25 
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Fall 2 . Heinrich J—g, 4 Jahre. 

30. VII. 03. Angeblich „stets gesund", hatte aber grossen Kopf. 
Ende Mai hatte das Kind mehrere Tage eine Erbse in der Nase; da- 
durch Schwellung der Nasenschleimhaut. Einen Tag, nachdem die Erbse 
vom Arzt entfernt war (nnter viel Schreien), heftige Kopfschmerzen, 
Haltung des Kopfs nach der linken Seite, dann Erbrechen, Bewegungs- 
stOrungen im linken Arm und linken Bein. Dies besserte sich etwas, 
Kopfschmerzen und Erbrechen treten aber noch alle 3—4 Tage ein. 

Status: Gut entwickelt Kopf gross. Umfang 56,5 cm. Fontanellen 
geschlossen. Parese der linken Extremitaten, doch kann Patient 
gehen. Beiderseits Stauungsneuritis mit stark prominenter Papille. 


5. VIII. I. 

L.-P. 




Aiifangs* 

End* 

Menge 

sp. G. E. Zucker 

Aussehen 

druck 

druck 


500 mm 

200 mm 

15 ccm 

— Spur — 

klar 


9. Vm. Seit gestern apatisch, Kopfschmerz, Erbrechen. 

II. L.-P. 60—70 mm; nichts entleert, — Abschluss am For. 

magn. vermutet. 

14. VIII. 3 raal epileptiforme Anfalle mit Reizerscheinungen in 
den linksseitigen Extremitaten; Puls dabei verlangsamt und unregelm&ssig: 
in diesem Zustande 

III. L.-P. 

190 mm 115 mm 11 ccm 1006 '/ 2 °/ 00 -f- klar 

Gleich danach Besserung. 

22 . VIII. Heftige Kopfschmerzen und Erbrechen, deshalb 
TV. L.-P. 

300 mm 120 mm 5 ccm — — — — 

25. VIII. Auf Wunsch entlassen. Wahrend 3 Wochen war eine 
innerliche Calomelkur eingefQhrt. — 

Chronischer Hydrocephalus ohne Symptome. Durch den Fremd- 
kdrper in der Nase Fluxion (vielleicht durch Schreien kleine Menin¬ 
geal- oder Hirnblutungen?) und Hirndrucksymptome neben Herd- 
symptomen. 

In einem schweren Anfall gQnstiger Einfluss der L.-P. 

In Fall 3 und 4 gibt ein Kopftrauma den Anstoss zur Exa¬ 
cerbation. 

Fall 3. Heinrich T—s, 8 Jahre alt. 

26. XI. 98 aufgenommen. Hatte stets auffallig grossen Kopf. 
litt sclion seit 2 Jahren haufig an Kopfschmerzen und Erbrechen. 
Wurde im August auf dem Schulhof von einem anderen Kind angestossen, 
fiel wahrscheinlich auf den Kopf; mebrsttlndige Besinnungslosig- 
keit; 3 Tage bettliigerig. Seitdem vermekrte Kopfschmerzen und 
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hautigeres Erbrechen, Unsicherheit des Ganges. Seit 6 Wochen 
8 ehstfirungen. 

Status: Normal entwickelt. Kopf gross, 55 ccm-Umfang. Be- 
klopfen und Bewegungen des Kopfes ohne Beschwerden. Intelligenz gut. 
Schwindel. Schwankt beim Stehen, taumelt bei Schliessen der Augen, 
auch beim Sitzen schwankt der Rumpf bei Augenschluss. MQssige Schw&che 
der Extremitaten. Patellarsehnenreflexe gesteigert. Abducensparese 
rechts. Pupillen reagieren auf Licht, die linke besser als die rechte. Hoch- 
gradige Stauungsneuritis. Puls meist beschleunigt, nicht ganz regel- 
massig. Organbefund ohne Besonderheiten. — Queeksilberschmierkur. 

29. XI. I. L.-P. Druck 440 mm, am Ende 150—170 mm. Ent- 
lcerte FlQssigkeit klar, 20 ccm. Sp. Gew. 1007. E unter t j 2 pro mille. Un- 
mittelbar nach der Punktion findet Prof. Voelckers die Venen auf dem 
linken Auge weniger gefQllt als vorher. Gleich nach der Punktion Kopf- 
schmerz, der sich bald sehr steigert. Erbrechen. Puls verlangsamt 
und unregelmassig. Warmer Umschlag auf den Leib, danach Schlaf 
und Erholung. 

Kopfschmerzen treten in stundenlangen Anfallen auf, nicht taglich. 

22. XII. Spontan ganz ahnlicher Zustand wie damals nach der 
Punktion. 

25. I. 99. II. L.-P. Druck schwankt zwischen 300 und 380 mm; 
sogleieh im nachsten Interarcualraum Schlitzung der Dura, worauf 
der Druck auf 270 mm sinkt. Aus der Schnittoffnung sickert Blut und 
Serum aus. Kollodiumverband. Abends deutliches Odem der Lumbal- 
gegend. 

Dies nimmt in den nachsten Tagen zu. 

31. I. Besteht noch ausgedehntes Odem an den unteren RQcken- 
wirbeln bis zum Steissbein. 

3 . II. Odem im Verschwinden. 

14. II. Entlassen, nur unwesentlich gebessert. Kopfschmerz etwas 
geringer. Schwindel und Gehstorung unverandert. 

Zu Hause trat nach Mitteilung des Vaters Erblindung, Lahmung und 
Steifheit der Glieder ein; der Kopf wurde noch grosser, stellemveise weich. 
Tod April 1900. — 

Chronischer, lange latenter Hydrocephalus, welcher durch einen Fall 
Exacerbation der Symptome zeigt; dass erhebliche Sekretionsvermehrung 
in der Cerebrospinalhfihle besteht, zeigt neben der Drucksteigerung auch 
das Aussickern der FlQssigkeit aus dem operativen Schlitz der Dura, 
das 8 Tage lang anhaltendes Odem am RQcken bewirkt. 

Fall 4 . Marie H—n, 6 Jahre. 

Wurde mir im August 98 vorgestellt, weil sie seit v 2 Jabr unsielier 
auf den Beiuen ist; sie fiel damals (schon deshalb?) in ein Kellerloch 
mit dem Kopf voran, war kurze Zeit bewusstlos; seitdcm filter 
Kopfweh, kann seit 4 Wochen gar nicht mehr gehen; beiderseits 
spastische Spitzfussstellung, etwas RQckensteitigkoit, etwas Schw&che 
des rechten Armes. Manchmal Erbrechen. Keine Sehstfirung. Der Kopf 
stets gross, soil in der letzten Zeit an Umfang etwas zugenommen hahen 

•_>") * 


Digitized by 


Gck 'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



362 


VII. Quincke 


Digitized by 


Gut entwickeltes Kind. Ausgesprochener Hydrocephalus, Umfang 60,5 cm. 
Fontanellen geschlossen, aber beiderseits Parietotemporalnaht spalt- 
fdrmig offen. Beiderseits Stauungsneuritis. 

Auf eine in der Heimat vorgenommene Schmierkur erhebliche 
Besserung des Allgemeinbefindens, GehstOrung blieb unverftndert 

Sommer 1899 wieder Kopfschmerz, Erbrechen, Bewusstlosigkeit; auf 
Calomelkur nach 14 Tagen Besserung. 

25. VII. 05 wieder vorgestellt, 13 Jahre alt. Das Kind hat sich 
seither geistig und kdrperlich sehr gut entwickelt, die spastische L&hmung in 
den Unterextremitaten und die Parese des rechten Arms bestehen noch; daneben 
massige choreatische Bewegungen der linken Hand. Rechter Arm und 
Hand im Wachstum zurttckgeblieben. Kopfumfang 67 cm, nicht druck- 
empfindlich. — Bewegungsftbungen empfohlen. — 

Der Hydrocephalus hatte sich hier, den Eltern unbemerkt, entwickelt, 
fflhrte erst im 6. Lebensjahr zu m&ssigen Gehstdrungen. Zunahme der 
Exsudation (Volumszunahme des Kopfes, Stauungsneuritis) durch Trau¬ 
ma und spater noch einmal spontan. 

Quecksilberkur wirkt 2 mal gttnstig bei Verschlimmerung. Wegen 
der halbseitigen Symptome daneben encephalitischer Herd wahrscbeinlich. 

In Fall 5 bleibt die Ursache der Exacerbation unbekannt; er 
ist bemerkenswert wegen des plotzlichen Todes durch Kom- 
pression der Med. oblongata. 

In Fall 6 scheint zwar die Drucksteigerung abzuklingen, sie bat 
aber zu bleibender Sebnervenatrophie gefiihrt 

. Fall 6. Willi H—r, 6 Jahre alt. 

16. V. 1904. Gleich nach der Geburt tiel der grosse Kopf auf; war 

aber stets gesund bis vor */ 2 Jahr; haufig ohne Anlass Erbrechen und 

zugleich Kopfschmerzen. Gleichzeitig wurde der Gang unsicher und 
ging ab und zu Urin und Stuhlgang unwillkOrlich ab. 

Status; Kraftig. Kopf gross, 54,7 cm Umfang. Fontanellen ge¬ 
schlossen. An den inneren Organen nichts Besonderes. Beiders. Stauungs¬ 
neuritis. Gang breitbeinig, unbeholfen, besonders beim Kehren. Sehnen- 
reflex gesteigert. Geistige Fahigkeiten anscheinend normal. 

Anf&ngs- End- entl. sp. G. E. Zncker Ans- Zellen 

druck druck sehen 

16. V. 7. L.-P. 330 200 3 ccm — — — klar 0 

Schmierkur 2,0 pro die. Nach der Punktion Schlitzung der Dura; 
24 Stunden lang subkutaues Odem der Lumbalgegend. 


2. VI. 77. L.-P. 

350 

110 14 ccra 

_ 1/0/ ft 

— /2 /00 u 

klar 

O 

10.VI. 777. L.-P. 

355 

100 10 ccm 

— 0 

klar 

O 

11.VI. IV. L.-P. 

210 

130 4,5 ccm 

— - 0 

klar 

O 


Nach der 2. Punktion schien der Gang einige Tage weniger schwankend 
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zu sein; nach der 4. Punktion trat Erbrecken und niehrstQndiger Kopf- 
schmerz ein. 

Wahrend des 5 wflchentlichen Aufenthalts ist Erbrechen nur 8mal, 
Bettnassen 12 mal aufgetreten. Die Gehstdrung blieb die gleiche. 

17. VI. Morgens Wohlbefinden. Nach dem Waschen ins Bett gelegt, 
wird das Kind plbtzlich blass, klagt ttber Kopfschmerz, erbricht, wird 
bald reaktionslos. Puls frequent, sehr schwach. Atmung intakt. Tod; 
zuerst sistierte Herzaktion, dann Atmung. Sofort nach dem Tode Punktion 
eines Seitenventrikels, 65 ccm FlQssigkeit entleert. 


Sektion (Prof. Heller) ergibt chronischen Hydrocephalus (250 ccm 
Inhalt). Abnorme Beweglichkeit des Proc. odontoides epistrophei 
nach hinten mit rinnenfOrmigem Eindruck in Med. oblong. Die 
Kleinhirntonsillen als platte, nach unten sich verjOngende Gebilde seitlich 
au die Med. oblong, angepresst und in den Wirkelkanal sich weit hinein 
erstreckend (s. Fig. 2). 

Im Obrigen reichlich 
Schleim in Trachea und Bron- 
chien. Schwellung der Mesen- 
terialdrtlsen mit Verkasung und 
Verkalkung (nirgends Miliar- 
tuberkel). — 

Hier bestand von klein 
auf Hydrocephalus. Mit 
5'/ 2 Jahren verstarkte Ex- 
sudation und Drucksym- 
ptome, zugleich diffuse moto- 
rische Stdrungen. Hg-Kur und 
Lumbalpunktion ohne sicheren 
Eintiuss. — Sehr bemerkens- 
wertder plOtzliche Tod mit 
primarem Stillstand der Zirku- 
lation, anscheinend dadurch ver- 
ursacht, dass wegen Lockerheit des Bandapparates der Zahnfort- 
satz des Epistropheus auf die Medulla oblongata an umschrie- 
bener Stelle einen Druck ausOben konnte. Anlass dazu war vielleicht 
eine etwas andere Lagerung des Kindes im Bett mit stiirkerer Nachvorn- 
neigung des Kopfes. Die erwahnte Anomalie mag zur Ursache plotzlichen 
Todes hftufiger werden, als bekannt ist; sie kann, wenn nicht speziell darauf 
geacbtet wird, sehr leicht tlbersehen werden. Beglinstigt wird solche 
Lockerung der Bander wahrscheinlich durch habituelle extreme Stellungen 
des Kopfes, wie sie bei schwachen Kinderu mit relativ schwerem Kopf 
leichter zustande kommen konnen. 



Fig. 2. 

Etwa V2 der naturl. Grosse.) 


Beachtet man diese Verhaltnisse bei Sektiouen, so findet man, dass, 
auch bei Erwachsenen die Membrana tectoria (die obere Fort- 
setzung des Lig. longitudinale posterius) in recht verschiedenem MaBe 
durch den Zalin des Epistropheus sich nach hinten drangen lasst. 
Vielleicht kann auch bei Erwachsenen bei gewissen Bewegungen indivi- 
duell disponierter Leute (ohne Zerreissung) eine so starke Verschiebung 
des Zahnes stattfinden, dass die Med. oblong, geschadigt wird. 
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Fall 6 . Hugo H—d, 11 Jahre alt 

13.V. 1907. Im Winter 1905/06 Anffille von Kopfschmerzen, 
etwa alle 14 Tage; im Sommer seltener und geringer, im Beginn des 
Winters h&utiger, alle 8 Tage, meist einen Tag dauernd, 3- bis 4mal am 
Tage far kurze Zeit exacerbierend; dabei dann Erbrechen. Oft deshalb 
bettl&gerig. Einmal sehr heftige Schmerzen mit Bewusstseinsverlust. Seit 
Weihnachten 1906 Kopfschmerzen abnehmend, jetzt verschwunden. 
Vor Weihnachten 1906 bemerkte er Sehstfirung rechts, bald danach auch 
links. Kommt nur wegen der SehstOrung. — Soil stets grossen Kopf 
gehabt haben. 

Status: Mittelgross. Kopf gross, klopfempfindlich; Umfang 55 cm. 
Beiderseits Sehnervenatrophie, rechts vollkommcn (nur Lichtempfindung), 
links geringer, S= 5 / 30 . An den Augen und sonst keine Lahmungen, kein 
Organbefund. 

19. V. L.-P. Druck 210, Enddruck 110. 15 ccm klarer Flfissigkeit 

entleert 1008,5 sp. Gew. 

22. V. Entlassen. — 

• 

In dem wahrscheinlich alten, latenten Hydrocephalus (grosser 
Kopf) fand im Alter von 9 Jahren eine allmahlich zunehmende Ex- 
sudation statt, die zu Kopfschmerz und Sehnervenatrophie fQhrte. Zur 
Zeit der Beobachtung besteht nur rofissige DruckerhOhung (bei grosser 
FlQssigkeitsmenge), daher Nachlass der Kopfschmerzen; die Sehstdrung 
aberunheilbar. 


b) Erwachsene. 

In Fall 7 gibt Trauma, in Fall 8 ungewohnte geistige An- 
strengung, in Fall 9 anscheinend die Geburt. in Fall 10 vielleicht die 
Pubertatsentwicklung den Anstoss zur Exacerbation, in Fall 11 
bleibt sie unbekannt. 

Fall 7. Heinrich S—r, Landarbeiter, 30 Jahre alt. 

10. V. 1901. Fiel durch Fehltritt beim Aufsteigen auf den Wagen 
auf den Hinterkopf im Februar 1900; das Rad ging fiber den linken 
Fuss; war mehrere Stunden bewusstlos. Lag deshalb 8 Wochen im Bett. 
Seit dem Unfall Kopfschmerz und Schwindelgeffihl, seit 3 Wochen 
SehstOrung. 

Status: Mager, blass. Kopf gross, Umfang 57,5 cm. Opticus- 
atrophie mit Einschrfinkung des Gesichtsfeldes. GedUchtnis und Intelligenz 
schw&ch. Sonst kein Organbefund, keine Lfihmung. Gesteigerte Reflexe. 

11. V. Nach 6 Blutegeln im Nacken Kopfschmerz geringer. 

20.V. L.-P. Druck 145, Enddruck 65. 14,5 ccm entleert. Sp.Gew. 1008. 
Spur Albumen. — Kal. jodat. 4 mal 0,5. 

28. V. Beschwcrdefrei entlassen.— 

Wahrscheinlich bestand bier alter latenter Hydrocephalus (Kopf gross, 
grosse Punktatmenge, Opticnsatro])hie jedenfalls alter als das Trauma). 
Durch das Trauma akute Exsudation ausgelOst, die zur Zeit der 
Aufnahme schon im Abklingen war. 
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Fall 8. Gustav L—e, Postschfller, 23 Jahre alt. 

Soli in den ersten Lebensjahren after Krftmpfe gehabt haben, war bis 
August 1896 Landmann, ging dann auf eine Postschule und bekam dort 
— wie er meint — durch die ungewohnte geistige Arbeit Kopfschmerzen 
sowie Anfalle von SchwindelgefOhl, so dass er umzufallen drohte. Seit 
Pfingsten 1897 wurden die Kopfschmerzen heftiger. Das Gedachtnis hat 
abgenommen. Der Kopfumfang hat im letzten halben Jahr zu- 
genommen (!), so dass der Hut ihm zu eng wurde. 

25. VI. 1897. Mittelgross, kr&ftig. Schadel gross, Umfang 57,8 cm 
(das MaB des jetzt zu engen Hutes 55 cm). Pupillen gleich gut rea- 
gierend. Beiderseits Stauungsneuritis, rechts mehr. Gef&sse stark 
gefttllt, etwas geschl&ngelt, Papillengrenzen verwaschen. Puls gewOhnlich 
unter 60. Patellarreflexe lebhaft. Sonst auf ncrvdsem Gebiet und an 
den inneren Organen nichts Abweichendes. 

26. VI. L.-P. Druck 125, Enddruck 50 mm. Entleert wurden 25 ccm 
klarer, nicht gerinnender FlQssigkeit Sp. Gew. 1010. E ’/< pro mille. 

28. VI. Wenig Kopfschmerz. Auf Wunsch Entlassung. 

30. VI. Wiederaufnahme', da seit gestern die Kopfschmerzen starker 
wurden, Schwindel und Erbrechen, auch SehstOrung sich einstellten. Patient 
raacht einen schwerkranken Eindruck. 

1.V1I. Schmierkur bis 14. VIII. (5,0 pro die). 

Alle Beschwerden verloren sich in dieser Zeit ganzlich. Pulszahl 
stets zwischen 70 und 80. Ophthalmoskopisch ging die Stauungsneuritis 
zurllck, zeigte die ersten Anfange einer Atrophie,' aber normale Funktion. 

18. VIII. Geheilt entlassen. Soil zum Landmannberuf zurOckkehren.— 

Obwohl zur Zeit der Lumbalpunktion der Druck nicht erhoht gefunden 
wurde, muss nach den Symptomen Hirndrucksteigerung sicher dagewesen 
sein, hat doch sogar der Schadelurafang in einem halben Jahr um 
1 bis 2 cm zugenommen (l) 1 ). Auch die Menge der entleerten FlOssig- 
keit spricht fOr Erweiterung der Hirnventrikel. Wahrscheinlich ist von 
einer Meningitis serosa im Kindesalter (Krampfe) geringer Hydro¬ 
cephalus latent zurttckgeblieben; durch die ungewohnte geistige 
Anstrengung ist starkere Exsudation (von zeitlich wechselndem 
MaBe) hervorgerufen, dann aber wieder zurfickgcgangen. 

Fall 9. Emma B—n, Tischlersfrau, 27 Jahre alt. 

22. III. 1898. Hatte als Kind nervdse Anfalle zweifelhafter Natur 
(Epilepsie ?) mit heftigen Kopfschmerzen. 

Nach der zweiten Geburt (November 1896) 11 Tage lang linksseitige 
Lahmung. Bald darauf begannen Kopfschmerzen jeden Tag aufzutreten; 
ist nur wenige Stunden frei davon. Manchmal Erbrechen dabei. Drei- 
mal hatte sie kurze Anfa 11 e von krampfhafter Steifigkeit im linken 
Arm, in Mund und Zunge. 


1) In einem frtiher von mir beschriebenen Fall (Cber Meningitis serosa, 
Volkmanns Sammlung klin. Vortrage. N. F. Nr. 67. 1893. Fall 9. S. 663) hatte 
die Vergr5sserung des Schiidels hauptsachlich im Alter von 6—7 Jahren statt- 
gefunden. Bei demselben Knaben nahm im Alter von 12 Jahren der Schadel 
noch weiter um 2 cm an Umfang zu. 
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Status: Klein, grazil, Kopf entsprechend, Umfang 53 cm. Schmerz 
bis in den Hinterkopf. Gang unsicher. Etwas Schwindelgeftthl, keine 
LAhmung. Doppelseitige Stauungsneuritis. 

23. III. L.-P. Druck 112 mm. Nur wenig blutige FlQssigkeit tropft 
langsam ab. — Schmierkur. Sennainfus. 

25.111. Seit gestern sehr heftiger, andauernder Kopfschmerz; 
Erbrechen fortwAhrend. Im Augenhintergrund Stauung starker, GefAsse 
weiter, Papille starker vorspringend. 

Dieser Zustand dauert an, Puls zeitweise unter 60 verlangsamt Blut- 
egel im Nacken ohne Einflnss. 

28. III. Sehr heftige Nackenschmerzen, Gesicht gerOtet, Bnlbi etwas 
prominent, vermag Arme und Beine nicht zu bewegen. Wird plOtzlich 
cyanotisch, atmet nur noch mit den Halsmuskeln; Mund- und Zungen- 
bewegung, Schlucken erhalten. Bewusstsein schwindet, Tod durch Atem- 
stillstand; durch Punktion eines Seitenventrikels werden unter Ansaugung 
30 ccm FlQssigkeit entleert. 

Sektion(Prof.Heller)ergibt: Starker chronischer Hydrocephalus. 
Zapfenartig verlAngerte Kleinhirntonsillen. Erweichung der Med. 
oblong, mit kleinen Blutungen. Syringomyelie des Halsmarks. — 

Die Syringomyelie hatte hier zu wesentlichen Symptomen nicht ge- 
fQhrt. Der Hydrocephalus hat wahrscheinlich von Kindheit an be- 
standen (Schadel jetzt nicht vergrAssert!), hat aber l l / A Jahre vor dem 
Tode, seit der letzten Geburt, eine akute Steigerung erfahren, welche 
Kopfschmerz, Stauungsneuritis, zeitweise Spasmen erzeugte. Zuletzt war 
der Wirbelkanal von der SchAdelhAhle abgeschlossen (Ergebnis der 
Lumbalpunktion, VerlAngerung der Kleinhirntonsillen). 

Fall 10. Wilhelm E—y, Schuhmacherlehrling, 18 Jahre alt 

22.VI. 1900. Von Geburt an sehr grosser Kopf; lernte in der 
Schule schwerer wie sein Bruder. Vor 2 Jahren bekam er hAufige 
AnfAlle von Kopfschmerzen und Schwindel, fiel dabei mehrmals 
um, lag 8 Wochen zu Bett, dann verschwanden die AnfAlle. Jetzt 
vor 3 Wochen nachts epileptischer Anfall, seitdem wieder After 
Schwindel und Kopfschmerzen, auch RQckenschmerzen; deshalb hier 
aufgenommen. 

Status: Normal entwickelt. SchAdel gross, Umfang 65 cm. 
Pupillen sehr weit, wenig auf Licht reagierend. Augengrund normal. 
Gesicht relativ klein; GaumengewAlbe sehr hoch, Kreis der OberzAhnc 
kleiner als der der unteren. Sonst kein besonderer Befund. Sechs- 
wAchentliche Calomelkur (3 bis 6mal 0,05). 

Wahrend dieser Zeit fQnf kurze epileptische AnfAlle. 

16. VIII. Entlassung. Schwindel, Kopfschmerzen verschwunden (in 
der Hauptsache schon vor Beginn der Calomelkur). — 

Chronischer Hydrocephalus mittleren Grades, wenig Symptome. Mit 
14 und 16 Jahren akute Exsudationssteigerung von dreiwAchentlicher 
Dauer; seit der zweiten epileptische AnfAlle. 

Fall 11. Otto H—t, Maurer, 23 Jahre alt. 

10. VIII. 98. Leidet schon lange an Kopfschmerzen, die anfalls- 
weise ftlr 1 bis 2 Tage auftreten. 
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Am 8. VIII. w&hrend einer Eisenbahnfahrt pldtzlich Schwindel- 
anfall, der 1 Stunde dauert Gestern wfthrend eines Spaziergangs neuer 
Schwindelanfall, dann Erbrechen. Kopfschmerzen dabei nor gering. Seit- 
dera schwindlig. 

Status: Kr&ftig gebaut. Temperatur, Organbefund normal. Gang 
taumlig, vorsichtig, durch Augenschluss nicht wesentlich beeinflusst. Keine 
Parese, doch ist die Kraft der Arme und Beine auff&llig gering im Ver- 
haltnis zur Muskulatur. Kopf gross, 60cm Umfang. Pupil len and Augen- 
grand normal, bei starkem Seitwftrtssehen Nystagmus. Reflexe normal. — 
Eisblase auf den Kopf. 

12. VIII. Befinden besser, Gang schon sicherer. L.-P. Druck 210 mm, 
nach Entleerung von 25 ccm 90 mm. FlQssigkeit kar. Sp. Gew. 1007, 
E */< pro mille. Patient fQhlt sich einige Stunden sp&ter fast schwindel- 
frei. Nystagmus geringer. 

17. VIII. SchwindelgefQhl nur noch unmittelbar nach dem Aufstehen. 

19. VIII. Vflllig wohl, geheilt entlassen. — 

Geringer chronischer Hydrocephalus (grosser Kopf, oft Kopf¬ 
schmerzen). Ohne bekannte Ursache vermehrte Exsudation und 
Drucksymptome. Noch am 5. Tage, als die Symptome schon abnehmen, 
Lumbaldruck als erhoht nachweisbar. Lumbalpunktion scheint 
gQnstig zu wirken. Schnelle Heilung. 

Hochst eigentflmlich und vielleicht ohne Beispiel ist Fall 12 
wegen der akuten, haufig wiederkehrenden, dabei ganz kurzen 
Anfalle und wegen der volligen Heilung. 

Fall 12. Gustav L—1, Arbeiter, 21 Jabre alt 

7. XII. 06. Litt schon seit dem 4. Lebensjahr an anfallsweise 
auftretenden Kopfschmerzen; sie wurden starker mit dem 9. Lebensjahr, 
nachdem er vom Lehrer mit einem Buch gegen den Hinterkopf geschlagen 
war. Die Schmerzen traten gewOhnlich gegen Mittag auf, dauerten bis 
zum Abend. Seit Sommer 06 wurden sie viel heftiger, dauerten etwa 
10 Stunden, traten zu jeder Tageszeit ein in Intervallen von 2 bis 14 Tagen. 
Zuerst t/ 2 Stunde dumpfes Gefllhl im Kopf, dann kurze Zeit Ohrensausen, 
dann Geftlhl, als wolle der Kopf zerspringen; dabei Schwindel¬ 
gefQhl, so dass er weder stehen noch sitzen kann. Nach langerem Inter- 
vall pflegen die Anfalle starker zu sein; bei solchen manchmal auch Er¬ 
brechen, kurz dauernde Bewusstseinsstflrungen und etwas langer 
dauernde tonische Krampfstellungen in Armen und Beinen. 

Arbeiten hat Patient nur J / 2 Jahr nach der Konhrmation kdnnen, spater 
konnte er sich nur bei den Eltern etwas bescbaftigen. 

Status: Gross, mittelkraftig; Kopfumfang 57,8 cm. An den innern 
Organen keine Besonderheiten. Blutdruck 128 mm Hg. Pupillen auf Licht 
schlecht reagierend. Beiderseits hypermetropischer Astigmatismus von 5 und 
7 Dioptrien. Beiderseits alte Stauungsneuritis mit starken Blutungen: 
Papillenprominenz 9 D. Patient ist fQr gewdhnlich schmerzfrei und 
vOllig wohl. 

Die Anfalle von Kopfschmerzen (39 in 4 Monaten) traten, oft 
gruppenfOrmig gehauft, mit Intervallen von 1 bis 14 Tagen auf, meist in den 
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Nachmittagsstunden, dauerten selten 12 Stunden. Aut'rechte Haltung. 
Eisblase auf dem Kopf steigerte die Sckmerzen, Liegen, feuchte Einwicklung 
des Kopfes, Blutegel am Warzenfortsatz, Senffussbad oder Heissluftbad 
der Unterschenkel, Antipyrin, Pyramidon wirken oft lindernd. 

Die Lumbalpunktion wurde 3 mal im Intervall ausgeftlhrt (1.. 6.. 
8.), die Obrigen Male in Sckmerzanfall; fast regelmiissig trat dann 
Schmerznachlass ein und wurde schon nach Abfluss der ersten 2 bis 
3 ccm angcgeben. 

Melirmals war der Druck so tlberraschend lioch, dass die Schlauch- 
liinge fftr die Druckmessung nicht ausreicbte, Oder dass Fliissigkeit ver- 
loren ging, bevor der Sclilauch verliingert war. 


11. XII. /. L.-P. 



Anfangs- 

End- entleert sp. G. 

E. Zucker Aus- 

Zellen 

druck 

druck 

sehen 


60 

60 2.8 ccm — 

— — klar 

einige 


Lymphn- 

cyten. 


Bei tiefer Inspiration sinkt der Druck auf 0 oder unter 0; entleert wird 
nur die im Scblauch betindlicbe Fliissigkeit; augenscheinlich bestand 
augenblicklich Altscliluss am Foramen magnum. 

18. XII. 4 Uhr nachmittags plbtzlich heftige Kopfsclnnerzen. 

4 */, Uhr II. L.-P. 

>500 310 10 ccm — <>/.> °/ 00 — — vereinzelte 

Lympho- 

cyten. 

26. XII. Kopfschmerz urn 2 Uhr beginnend, maximal urn 7 Uhr. Ids 
12 Uhr nachts abgeklungen. 

20. XII. Von 1bis 0 Uhr massige Kopfsclnnerzen. 

30. XII. 4 1 j Uhr heftige Kopfsclnnerzen. 

6 U Uhr III. L.-I'* 

600 300 30 ccm 1008,7 <C 1 2 °/imi — — vereinzelte 

Lyinpho- 

cyten. 

Xach Ablass der ersten Kubikzentimeter Kopfschmerz verschwunden, nur 
noch leichtes Druckgefiihl, das in den nachsteu 4 Stunden ganz schwindet. 

4. I. 07. 1 Uhr Beginn der Schmerzen, allmiihlich zunchmend, 

6 Uhr IV. L.-P. 

>1350 255 34 ccm 1009.3 <C J ;.,— klar, eiuige 

keiue I.ympho- 
Gerin- eyten 
nung. 

15. I. Kopfsclnnerzen uni 1 Uhr beginnend, um 6 Uhr sehr heftig, 
dabei Puls unregclmassjg nnd mmleich. wahrend der Insjriration viel lang- 
samer. !*<>. Blutdruck 124. Dabei Scitenlage mit angezognen Beinen, in 
diesen einzelne kurze, ruckartige Zuckungen. Durch elektrische Liclit- 
buuel iiber den Beinen usw. Lindenimj. 
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16. I. 

4 Uhr 

beginnen Schmerzen, 

steigern sich sehr; Patient schreit 

desbalb 




6 Uhr V. L. 

-P. 



Anfaugs- 

End* 

entleert sp. 0. 

E. Zucker A us- Zellen 

drnck 

druck 

sehen 

>1500 

295 

25 ccm — 

— — klar — 


Schon ini Moment der Druckmessung, nach Fiillung des Schlauches, der 
4.5 cem fasst, sind die Kopfsehmerzen fast geschwunden und bleiben fort. 

21. I. (Intervallpunktion.) Patient beschwerdefrei; nur der Sclilauch- 
inhalt wird entleert. 

VI. I,-P. 

230 170 2 ccm — — — — — 

I. II. Seit 1 Uhr heftige Kopfsehmerzen, selir zunehniend, deshalb 

5 Uhr VII. L.-P. 

612 240 32,5 rein — — 0.052" klar — 

im Mittel) 

Pie erste Messung gesdiah init Quecksilbermanonieter und wurde auf 
Wasser umgerechnet. Der Anfangsdruek zeigte selir grosse Sehwankungen, 
von 35 bis 62 mm Hg, im Mittel 45, dabei respiratorische Seliwankungen 
von 10 bis 11 mm. 

5. II. Intervallpunktion. Patient beschwerdefrei. 

VIII. L.-P. 

400 340 12,5 cem — — — klar einzelne 

Lympho¬ 
cyte n. 

II. II. An jedem der letzten 3 Tage leirhterer Anfall, heute starke 
Schmerzen, urn 

7 Uhr IX. L.-P. 

950 280 38,5 cem lOos.5 < — — 

1. III. 3 Uhr Sehmorzanfang. 5 Uhr Max., 6 1 4 Uhr (Punktion) schon 
etwas geringer. 

X. L.-P. 

500 280 42 ccm loin 2'\ m — klar. — 

8. III. 12 Uhr KopUclinierzen, nur allmahlich sich steitrernd. 7 Uhr 
plotzlich sehr lieftig, zuglcich (lo Minuten lang, brennendes (letuhl in dor 
iranzen Haut, dann Steifigkeit in den Heine]), dann (von jetzt aL 
arztlich beobachtet) starker tonisclier Krarnpf in den Armen: Ellbogon 
gebeugt, Handgelenk gerade, Faust mit eingeschlagenein Daumen. Gleicli- 
zeitig Mund ringformig verkleinert, Kiefer aufeinander gopresst. Nach 
5 Minuten beginnt der Krampf .sich zu losen; im Moment- der Punktion 
Lt er schon im Abklingen. bestehen keine Kopfsclnnerzen mehr, ist aber 
Pat. etwas benommen. 
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XI. L.-P. 


Anfangs- 

druok 

End- 

druok 

entleert 

sp. G. E. 

Zucker Aus* Zellea 

sehen 

410 

250 

13 ccm 

1010 2 °/ 00 

— klar — 


11., 17., 18. III. Gelindere Anfalle. 

25. III. 12 Uhr sehr heftige Kopfschmerzen, nach einigen Stunden 
tonischer Krampf in Hftnden und Unterannen, wahrend dessen: 

XII. L.-P. 

>1000 240 ? — — — klar — 

FlQssigkeitsmenge wegen Abgleiten der Schlftuche nicht bestimmbar. Kopf- 
schmerz sofort verschwunden. 

26. III. Sehr starke Kopfschmerzen, die sich anfallsweise steigern, 
einmalfttr lOMinuten von Beuge-, dann Streckkrampf in den Fingern 
beider Hande begleidet sind, und welche die Nacht Ober bis zum 27. andauern. 

27. III. XIII. L.-P. 

255 230 2 ccm — — — — vereinzelte 

Lympho- 

cyten. 

Nach der Punktion lassen die Schmerzen erst nach, kehren nach , / 2 Std. 
wieder, werden durch Blutegel am Warzenfortsatz gelindert. 

28. III. Seit der Nacht wieder Kopfschmerzen; durch Blutegel gebessert. 
30. III. Neuritis optica erheblich gebessert Papille rechts nicht, 
links kaum geschwollen, Grenzen etwas verwaschen (links mehr als rechts), 
gute Farbung, normale Gefiissftillung. Einzelne kleine Blutungen. Blut- 
druck 133. 

Wird auf Wunsch entlassen. — 

Therapeutisch war vom 8. I. ab eine Quecksilberkur eingeleitet (Ca¬ 
lomel innerlich), die, wegen interkurrenter StOrungen einige Mai unter- 
brochen, bis Ende Marz fortgesetzt wurde; es musste zunhchst dahin gestellt 
bleiben, ob ein 14 tagiges Ausbleiben der Scbmerzanfalle (vom 11.—25. II.) 
und die Besserung der Neuritis optica damit in Zusammenhang zu bringen 
waren, weil spater noch recht heftige Anfalle folgten. Der weitere Verlauf 
scheint aber doch ffir solche Heilwirkung zu sprechen, denn, wie mir heute 
(Marz 1908) sein Arzt, Dr. I o chi ms, mitteilt, hat Patient zu Hause nur 
noch einige leichtere Anfalle gehabt, ist seit Juni 1907 ganz frei und 
vollkommen wohl bis jetzt (April 1909); er hat als Knecht auf dera 
Lande gedient und geht im Sommer auf Krabbenfischerei. 

Aus der 3 V 2 monatigen Beobachtung hier ergab sich, dass ein 
chronisch entziindlicber Prozess in den Hirnhauten bestand (Druck 
stets erhoht, aucb im Intervall, und Lymphocyten im Liquor); 

— wahrscheinlich bestand seit der Jugend geringer Hydrocephalus 
(grosser Kopf, grosse Mengen Punktionsflussigkeit, meist fiber 30 ccm). 

— Bei den Schmerzanfallen war der Druck gesteigert, mancbmal bis 
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za Hohen, wie sie bisher selten beobachtet wurden ( 5 / c des Blut- 
drucks); wabrscheinlich war es hier za einem aatomatischen Abschluss 
der Abfuhrwege des Liquor cerebrosp. gekommen, da scbon auf Ent- 
leerang weniger Kubikzentimeter das qualendste Drucksymptom, der 
Kopfschmerz, verschwand. 

Die absolute Druckbobe im Schmerzanfall war sehr verschieden, 
aucb war einige Mai der Druck bei Scbmerz und im Intervall fast 
gleicb (ca. 500 in Punktion VLU und X), einmal war er bei Schmerz 
sehr gering (255, P. XIII), letzterer kann also nicbt allein durch den 
Druck bedingt gewesen sein. 

Vielleicht lag in der letzten Zeit eine Zunahme der Entztindung 
vor (seit der X. Punktion ist der Eiweissgehalt grosser geworden: 
2 pro mille statt V 2 P r0 mille. 

Damit bangt vielleicht aucb der toniscbe Krampf zusammen, der 
erst in den letzten 3 "Wochen beobachtet wurde und nicht immer 
iibermassig hohen Drttcken entsprach. 

Besonders bemerkenswert ist in dem vorliegenden Fall: 

1. das ausgesprocben paroxysmale Auftreten der Schmerzen, 

2. eine gewisse an bestimmte Tagesstunden gekntipfte Perio- 
dizi tat. 

Der einzelne Anfall zeigt dabei einen relativ typiscben Verlauf, 
ahnlich einem Fieberanfall, eine langsame spontane Losung, wenn er 
nicbt durch Punktion coupiert wird, meist eine Gesamtdauer von 8 
bis 12 Stunden. 

Die Art des Verlaufs erinnert sowobl an Migran e wie ein akutes 
angioneurotiscbes Odem. Wie bei letzterem findet in den Anfallen 
eine akute, zeitlich begrenzte Exsudation statt — hier wabrscheinlich 
auf der Basis einer cbroniscben Entztindung. 

Interessant und praktiscb wicbtig ist es, dass dieser jahrelang 
bestehende labile Zustand geboben und Patient damit arbeits- 
fabig wurde. Man muss wobl annehmen, dass die Quecksilberkur 
die cbronische Entztindung beseitigte. 

Wie beim jungen Kinde die zu Hydrocephalus fiihrende Exsu¬ 
dation sich auch schleichend entwickeln kann, so gibt es auch beim 
alteren Kinde und beim Erwachsenen eine 

TV. chronische Meningitis serosa, 

an allmahlich zunehmenden Hirndrucksymptomen erkennbar; ibr klini- 
sches Bild ist dem des Tumor cerebri ausserst ahnlich, doch verlauft 
sie im ganzen schleichender, ohne Herdsymptome und kann zum Still- 
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stand kommen. Sie liegt meist der bei Kindern aus Neuritis hervor- 
gehenden Sehnervenatrophie zugrunde. 

Von der vorigen Gruppe ist sie nicht scharf zu trennen, da selbst 
die anatomische Untersuchung und noch weniger die Schadelmessung'; 
zu entscheiden vermbgen, ob geringe aus der Kindheit stammende 
Reste eines Hydrocephalus vorliegen; manchmal gibt die Anamnese 
Anhaltspunkte. 

Fall 1 ist schwer, anscheinend progressiv (und durch ein Trauma 
beschleunigt) verlaufend; Fall 2 milder; Fall 3 noch leichter, aber 
durch das jahrzehntelange Bestehen merkwiirdig. Fall 4 ist nicht 
zweifelsfrei, vielleicht nach Influenza entstanden. 

Fall 1. Johannes II—m, 17 Jahre, Schiffbauerlehrling. 

9. XI. 06 Aufnahme. Hat An fang 06 zuerst wegen Erbrechens 
den Arzt konsultiert; auf diittetische Verordnung Besserung. Im Oktober 06 
erhielt er angeblich von seinem Meister 2 Faustschliige gegen die 
rechte Kopfhiilfte; seitdem will er dumpfes Geftlhl im Kopf und 
Sclnvindelgeftlhl, seltener eigeutlichen Kopfschmcrz haben; seit 8 Tagen 
unsicberes Geben und schlechter Seben. (Naeb Angabe des Meisters 
soil er scbon 2 Jab re lang bei der Arbeit nicbt gut haben seben konnen. 

Status: Gross, kriiftig. gelit unsicher, taumelnd. Kopfumfang 56,3cm. 
Horizontaler Nystagmus, Augen links gestellt. Sebscharfe bds. r, / 20 . Beider- 
seits Neuritis optica, Gefiisse stark gef'Ullt, gebogen. Papille vorgewolbt. 
in der Mitte dunkelrot, unscharfer Band in radiare weisse Streifen flher- 
gebend. Pupillen reagiereu gut. Gelegentlicb Erbrecben. Sonstiger 
Oiganbefund unwesentlich. 

Ordination: Bettrube. — Allmahlich nimmt Scbwaebe und Nystag¬ 
mus ab, Gang wird sicberer. 

Starke pulsatorisebe Druckscbwankungen, 10 mm. 

24. XI. /. L.-P. 

Anfangs- Knd- entleert sp. G. K. Ausselien Zellen 

druck druck 

400 mm 200 mm 19 cem 1008,5 unter klar nur r. Bl.-Iv. 

l <!• 

■2 - 0 <> 

26. XI. Starkere Kopfscbmerzen. (lurch I’yramidon gebessert. 

27. XI. Trotz Verbots aufgestanden; Kopfscbmerzen starker, durch 
Blutegel nicht gebessert, ist scbr erregt, stolmt und scbreit wegen Kopt- 
scbmerz. 

//. L.-P. 

170 mm lot.) mm 11,5 com — —- klar nur r. Bl.-K. 

Scbr geringe respir. und pulsator. Druckscbwankungen. 

1) Fine Grundlage fiir < lie M essung des Sehadcls gibt die Arbeit von 
O. Ranke, Reitnige zur Franc des kindlichen Wachstmns (Arch. f. Anthro¬ 
pologic. N. F. Kd. III. H. s. loi—] so , ilier sind naeli 2500 Mossungen an 
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Hinterher ruhiger, Nachlass der Kopfschmerzen. 


14. XII. Bis jetzt subjektives Befinden gut. Stauungsneuritis seit dem 
Eintritt kaum geiindert (Papille prominent beiderseits um 7 Dioptrien, wird 
also auch damals schon alter als 4 Wochen gewesen sein!) 


Calomelkur innerlich. 3x0,05. 



20. XII. III. L.-P. 

Anfangs End- entleert sp. G. E. 

druck druck 

Aus- 

sehen 

Zellen 

500 mm 240 mm 24 com 1008.5 "Spur 

Miissige pulsator. Druckschwankungen. 

klar 

r. Bl.-K und 
gleichviel 
Lymphocyten 


24. XII. Ambulatorische Behandlung. Calomelkur wird 6 Wochen 
fortgesetzt. 

28. I. 07. Sehscharfe rechts etwas besser, s 15 , links gleicli s / 35 . Be- 
ginnende Atrophie irn Augengrund: Papillen weniger geschwollen, schmutzig- 
weiss. glanzend, Venen weniger stark gefdllt. 

25. VII. Gang noch etwas unsicher, doch kann er als Botenganger 
tatig sein. Keine Kopfschmerzen mehr, kein Erbrechen. 

Miirz 08. Nach Mitteilung des Arztes Sehvermogen selir herab- 
gesetzt; sonst ganzlich oline Boschwerden. — 

Ilier hat sich die intrakranielle Drucksteigerung sicher schon 
lauge unmerklich entwickelt (Erbrechen, Sehstorung), bis der Selling 
gegen den Kopf sie steigerte, so dass heftige Kopfschmerzen auftrateu. 
Allmiihlich erfolgte Anpassung an den hohen Druck und Opticusatrophie. 

Dass bei der II. Lumbalpunktion der Druck so niedrig war, weist auf 
unvollkommene Kommunikation mit der Schadelhbhle bin; (lurch diesen 
partiellen Abschluss waren auch die Kopfschmerzen so sehr heftig; da sie 
nach der Punktion abnahmen, hat diese wohl die Kommunikation ver- 
bcssert. 

Ein Tumor erscheint nicht ausgeschlossen. doch ist bei dem nun 
2,jahrigen Verlauf chronische Meningitis serosa wahrscheinlicher. 

Fall 2. Oskar B—-g, 13 Jahre. 

25. III. 05. Seit 5 / 4 JaluoMi Kopfschmerzen. Augenflimmern, 
unfallsweise auftretend. Iteslialb seit :( 4 Jahren aus der Schule. 

Status: Schwachlieher, blasser Knabe. Kopf mittelgross, 52,5 cm 
Uinfang. Beklopfen und Bewegen macht. keinen Schmerz, doch sollen Er- 
schutterungen und geistige Besehaftigung die Schmerzen begunstigen: >ie 
pflegen links starker zusein. Beiderseits StauungsinMiritis (in der Augen- 
klinik schon 11. I. 04 konstatiert). Getasse gesohlangelt. Pai'illen am 
Kande verwaschen. prominent, wie von einem Schleier zarten Binde- 
gewebes bedeckt. Sehscharfe beiderseits s | .. Kein Erbrechen. Koine 
Pulsvorlangsamung. Sonst kein besonderer Orgaidiefund. 


Kindern des schulpflichtigen Alters die Malle iMittcl, Maximum und MiniimmO 
angegeben. 
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1. IV. L.-P. Druck 190 mm, Enddruck 115 mm. Vorsichtige Ent- 
leerung von nur 5 ccm. Die Flttssigkeit ist klar, enth&lt nur Spnren 
von E, keine Zellen. 

3. IV. Anf Wunsch entlassen. — Eine regelrechte Behandlung fand 
auch zn Haase nicht statt. Eopfschmerzen traten noch anfallsweise plotz- 
lich auf, dazwiscben ganz wohl. Schulbesuch unregelmftssig. 

15. VIII. 07. Befindet sich in der Aagenklinik: Sehschftrfe beider- 
seits 6 / 7 . Papillengrenzen beiderseits leicht verwaschen, Netzhautvenen 
stark gefttllt and geschlangelt 

Marz 08. Allgemeinzustand nach Mitteilung der Eltern gleich. — 

Es handelt sich also am massige intrakranielle Drucksteigerung. 
die sich in Kopfschmerzen and Staaangsnearitis aassert. Daaer jetzt 
mindestens 4 Jahre, die Neuritis optica ist etwas zurttckgegangen. 
Viel wahrscheinlicher als ein Tumor ist hiernach wohl Meningitis serosa 
chronica. 

Fall 3. Karl T—m, 25 Jahre, Hofbesitzer. 

Konsultierte mich zuerst 1888 wegen Kopfschmerzen, die ein Jahr 
bestanden. Da die Schmerzen in der Stirn ttber den Augen sassen and 
bei Schnapfen zunahmen, wurde die etwas geschwollene Nasenmuschel- 
schleimhaut mit Galvanokauter behandelt. Darauf, wie nach verschie- 
denen inneren Mitteln, nach Lokaltherapie der Nasenschleimhaat keine 
oder nur vorttbergehende Besserung. 

Mai 89. Stirnhohlen bei operativer Eroffnung normal befunden. 
Vorttbergehende Erleichterung. 

Februar 90. Als 3 Blutegel an die Scblafe gesetzt and dies in 
8 tttgigen Pausen 4 mal wiederholt wurde, half es das erste Mai sichtlich, 
die sp&teren Male nicht mehr, doch nahmen die Kopfschmerzen all- 
m&hlich ab, traten nur bei Schnupfen auf. — Langerer Jodkaliumgebraucb 
ohne Erfolg. 

Mai 97 berichtet er mir, dass Kopfschmerzen wie frOher bestehen, 
aber auch Mattigkeit, Schmerzen im Hinterkopf und Rttcken, unruhiger 
Schlaf. Elektrisieren, Seeaufenthalt ohne Erfolg; die Stirnhdhle, noch ein- 
mal erttffnet, ohne Befund. 

Grosser Mann. Kopfumfang 56,7 cm; Kopf erscheint etwas klein im 
Verhaltniss zum Gesichtsschadel. Kann Alkoholica gar nicht ver- 
tragen. Kein E im Urin. Schilddrttse nicht recht zu ftthlen. 

Nach meiner inzwischen gewonnenen Erfahrung dachte ich nun an 
chronischen Hirndruck. In der Tat ergab L.-P. 170 mm Druck; 
25 ccm tropften schnell ab bei 60 mm Druck. Die Flttssigkeit war klar, 
1007 sp. Gew., 1 l i pro mille E. 

Wahrend der Punktion und bis zum n&chsten Morgen Kopf¬ 
schmerzen geringer, dann heftiger, werden durch Antipyrin erleichtert 
Auf die Dauer keine wesentliche Anderung, ebensowenig durch Thy- 
raden, das er einige Wochen hindurch gebrauchte und durch eine Queck- 
silberkur. 

Auch vielfache andere Kuren waren erfolglos; die Kopfschmerzen sind 
dieselben geblieben (1908), liaben neuerdings wieder zugenommen. — 

Den Kopfschmerzen liegt doch wohl die intrakranielle Drucksteigerung 
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zugrunde, die dem Ma8 nach vermutlich variiert. Das schnelle Abtropfen 
einer ziemlich grossen FlOssigkeitsmenge lasst vermnten, dass trotz des 
mSssigen Kopfamfanges die Hirnventrikel etwas erweitert sind. 

Fall 4. Hermann K—n, 40 Jahre, Arbeiter. 

6. VII. 95. Vor 1 Jakr 4 Wochen bettl&gerig an ^Influenza": Husten, 
Kopfschmerzen, Fieber. Seitdem andanernde Kopfschmerzen, anfangs nur 
rechts, spater beidseitig; abends oft Ubelkeit und Erbrechen. Seit 
2 Monaten beim Erwachen Schwindelanfalle, i j i Stnnde dauernd. 1st er- 
heblich abgemagert 

Status: Mager, KOrpergewicht 54 Kilo. Kopfumfang 55 cm. Klopf- 
empfindlichkeit in rechter Stirn- und Schlafengegend. Beiderseits Stauungs- 
ueuritis, Verdacht auf Lungenspitzenkatarrh, sonst kein Organbefund. 

10. VII. L.-P. Druck 250 mm, Enddruck 20 mm. 36 ccm ent- 
leert. Sp. Gew. 1009. E 3 / 4 pro mille, keine Reduktion; keine Zellen; klar. 

Einige Stunden nach der Punktion mehr Kopfschmerz, Erbrechen. 
Dies dauert auch in den folgenden Tagen an, dazu Steifigkeit und 
und Schmerzhaftigkeit des Nackens. 

13. VII. Schmierkur (5,0 pro die) 4 Wochen lang. 

8. VIII. Kein Erfolg. Entlassen. — 

Der Beginn nach einer fieberhaften Krankheit lasst an chronische 
Meningitis denken, die drtlich starkere Schmerzhaftigkeit an einen Tumor. 
Jedenfalls weist die grosse entleerte FlOssigkeitsmenge auf weite Ven- 
trikel hin. 

• 

Meningitis serosa (bald in der akuten, bald in der schleichenden 
Form) findet sich sehr oft bei Syphilis, am haufigsten im Sekundar- 
stadium, aber aucb spater. Ich bespreche sie des Zusammenhanges 
halber bei den syphilitischen Hirnerkrankungen 1 ). 

V. Eitrige Meningitis. 

Eitrige Meningitiden kamen nur in geringer Zahl zur Beob- 
achtung, Meningokokkenmeningitis nur 21 Falle in 13 Jahren, 
zeitlich sehr ungleich verteilt; 10 davon genasen. 

Bei den schwersten Fallen war das eitrige Exsudat schon in den 
Subarachnoidalmaschen geronnen, so dass bei der Punktion nichts 
abfloss; in anderen war das Punktat triibe seros und bildete im Glase 
ein zartes Gerinnsel. Gewohnlich sind es ausschliesslich polynukleare 
Zellen, doch fanden sich in milden Fallen schon in der zweiten Woche 
10—20 Proz. mononukleare Zellen, in spateren Stadien reichlicher. 

Bemerkenswert durch den Parallelismus in Druck, Eiweissgehalt 
und spezifischem Gewicht war folgender Fall: 


1) Vielfach wird allein aus dem Erfolg einer Jod- und Quecksilberkur auf 
den syphilitischen Ursprung der Krankheit geschlossen (z. B. von A. Blitz, 
Uber Heilung von Stauungspapillen. Diss. Berlin 1899 (3 Falle). Dies ist, wie 
auch die oben angefiihrten Fiille zeigen, sicher nicht gerechtfertigt. 

Deutsche Zeitschrit't f. Xervenheilkunde. 30. Bd. 26 
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Fall 1. G—k, w., 13 Jahre. Leichter Verlauf, so dass sie erst am 
16. Krankheitstage in die Klinik kam. Hier bis zam 24. Tage 8mal 
pnnktiert. Von 295 mm bei der ersten Punktion ging der Druck auf 
110 bei der achten zurQck, der Eiweissgehalt von 5 auf 2 pro mille, die 
anfangs trttbe Flflssigkeit wurde klar und fibrinfrei, die entleerte Menge 
war darchschnittlich 33 ccm. Bei der Entlassang (55. Tag) war der Drnck 
wieder auf 210 mm gestiegen, der Eiweissgehalt auf % pro mille gesunken; 
dieselben Zahlen ergab eine diagnostische Punktion am 73. Tage. Das 
spez. Gewicht war von 1009 im Anfang auf 1007 zurtlckgegangen. — 
Offenbar war hier auch bei scheinbar vOlliger Genesung die Cerebrospinal- 
flftssigkeit noch immer vermehrt (ob durch Transsudation oder durch Ab- 
flussbehinderung?). — 

Fall 2. Ein 5 Monate altes Kind erlag der Krankheit am 28. Krankheits¬ 
tage. Die Lumbalpunktion lieferte (wegen Gerinnung des Eiters) niemals 
Flfissigkeit; am 22. Tage wurden durch Punktion eines Seitenventrikels 
28 ccm trttber Flttssigkeit entleert, welche Meningokokken enthielt. Die 
Sektion ergab hier auch kleine hamorrhagische Erweichungsherde im Ge- 
hirn selbst. 

Haufige (tagliche) Wiederholung der Lumbalpunktion erwies sich 
uns, wie Lenhartz, oft niltzlich, indem sowohl die objektiven Sym- 
ptome wie die subjektiven Beschwerden so deutlicb nachliessen, dass 
die Patienten selbst die Wiederholung verlangten. 

Ich schalte hier folgenden Fall ein, wenn auch seine atiologische 
Hergehorigkeit zweifelhaft sein mag: 

Fall 3. K. G. Br. in R, 13 Jahre alt, machte am 9. IX. 1904 eine 
Radfahrt von 60 Kilometern, wie er sonst nicht gewohnt war, doch ohne 
besondere Ermtldung. Am folgenden Tage wohl, erwachte er am 11. IX. 
mit Kopfschmerz (in Stirn und Scheitel) und Fieber, die sich steigern; 
am 12. IX. zeigt sich Schwache in einem Bein, am 13. IX. Lahmung 
beider Beine mit Schmerzen. In den ersten Tagen der Krankbeit war 
er unklar, hatte einmal Erbrechen, auch RUckensteifigkeit Das 
Fieber war nach wenigen Tagen geschwunden. 

Am 26. IX. (16. Krankheitstag) sah ich den Patienten konsultativ. Er 
ist schlank und mager, kann das rechte Bein gar nicht, das linke 
ganz wenig bewegen; hat Schmerzen in den Beinen (besonders im 
rechten Gesass), die zeitweilig exacerbieren. Hyperasthesie bei Druck 
und passiver Bewegung in beiden Beinen, besonders rechts. Sensibilitat 
ungestort. Patellarreflexe fehlen beiderseits, Fusssohlenreflex links vor- 
handen, rechts zweifelhaft. 

Nabel steigt bei Husten etwas nach oben. 

Oberextremitaten etwas steif, etwas paretisch, links mehr in 
der Schulter, rechts mehr in der Hand. 

Bewegung von Nacken, Gesicht, Schluckeu intakt. Harnlassen nur 
einmal gestOrt (Katheterismus). 

Sphincter ani sow’ie Bauchpresse wohl etwas paretisch. 

Lenden- und Brustwirbelshule druck- und bewegungsempfind- 

lich. 

Pupillen normal. Kein Kopfwch. Puls 60. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Patbologie der Meningen. 


377 


Innere Organe normal. Appetit gering. 

Kein Schnupfen, auch nicht dagewesen. 

Schlaf gestdrt (nur durch die Schmerzen?). 

Ord.: Bader von 36 bis 37 °C. Passive Bewegungen der Beine. 

Bei einem zweiten Besuch am 11 . X. war die Bewegung der Arme 
viel besser, rechts noch schwaeh in den Fingern, links im Handgelenk. Auch 
Rumpfbewegung besser, Beine unverandert gelahmt. Reflexe fehlen noch. 
Schmerzen in der Wirbelsaule und bei passiver Bewegung der Beine 
noch ziemlich heftig. 

L.-P. ergibt 180 mm Druck (Muskelspannung?); 3 ccm entleert, FlOssig- 
keit klar; nahere Untersuchung bei Transport verunglttckt. Appetit gering. 
Ord.: Bader und Natr. jodat. fortsetzen. 

14. XI. RQckkehr nach Kiel. Keine neuralgischen Schmerzen mehr. 
Sehr abgemagert. 

Noch etwas Hyperasthesie an den Beinen. Am rechten Bein fehlt 
jede Spontanbewegung, am linken ist sie schwach vorhanden bis 
auf Psoas und Quadriceps. Sehnenreflexe fehlen beiderseits. 

Mit den Armen sind alle Bewegungen ausfQhrbar, besonders schwach 
linker Triceps und Deltoides, auch Pectoralis; rechts die kleinen Hand- 
muskeln; schwach auch Bauchmuskeln und unterer Teil der RQckenstrecker. 
Abraagerung der Muskeln Qberall ziemlich gleichmassig, die 
meisten der Unterextremitaten zeigen Entartungsreaktion, viele 
reagieren gar nicht. 

Die Bader werden den ganzen Winter fortgesetzt, fast taglich. All- 
geraeine Massage; Galvanisation und Faradisation. 

Sehr allmahlich schwand nun die Hyperasthesie an den Unter¬ 
extremitaten, wurden die Ankylosen, besonders im rechten Fussgelenk, 
gelost und wurden bestandig neue Bewegungen gewonnen. Seit Weih- 
nachten 1904 sitzt er im Fahrstuhl, April 1905 fahrt er den Fahrstuhl 
selbst mit den Armen wolil 1 Kilometer weit. Durch tJbungen im Geh- 
stuhl und maschinelles Turnen kam er so weit, dass er 1 V 4 Jahre nach der 
Erkrankung mit Streckschienen far die Kniee an zwei StOcken im Zimmer 
gehen kann. 

Seit 1908 ist dies Gehen zwar etwas gebessert, aber doch noch recht 
mangelbaft, dagegen sind Rumpf und Oberextremitaten sehr kraftig ent- 
wickelt, so dass er im Fahrstuhl bis 40 Kilometer am Tage zurOcklegen, 
dass er sogar wieder i j i Stunde schwimmen kann. Am rechten Bein 
wirkt nur der Psoas etwas, alles andere fehlt; das Bein ist bis zum 
Knie hyperasthetisch und wird leicht kahl. Das linke Bein ist unter- 
lialb des Knies vflllig hergestellt; Psoas, Adduktorcn und Beuger am 
Oberschenkel wirken leidlich, Quadriceps fehlt ganz. Im Qbrigen ist 
nur der rechte Daumenballen defekt, die Mm. interossei der rechten 
Hand etwas mangelhaft. — 

Wahrend die Krankheit in dem zweiten Teil des akuten Stadiums und 
nach ihrem Ausgang einer Poliomyelitis gleicht (vbllige, teilweise auch 
nur unvollkommene ZurQckbildung der Lakmung in einem Teil der Muskeln, 
bleibender Schwund in anderen oft dicht benachbarten), weist der Beginn 
der Krankheit mit Deutlichkeit auf eine cerebrale Meningitis hin; unter 
Znrttckgehen der Hirnerscheinungen traten vom 3. Kranklieitstage ah die 
spinalen Symptome in den Vordergrund, aber nicht, wie bei der Polio- 

21 j* 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



378 


VII. Quiscke 


Digitized by 


myelitis gewOhnlich, allein als schlaffe Lfthmung, vielmehr wiesen die 
exzentrischen and die Wirbelschmerzen, die Hyper&sthesie, die Muskel- 
steifigkeit auf starke Beteiligung der RQckenmarksh&ute hin. Die Lumbal- 
punktion (am 80. Krankheitstage) ergab zwar nur serOse Flttssigkeit, nach 
der Intensit&t der Erscheinungen kann man aber kaum anders, als im 
Anfang eine recht bedeutende zellige Infiltration der Haute anzunehmen. *) 
Art und Zeitpunkt meiner Beobachtung konnten ttber etwaige Beteiligung 
von Mikroben keinen Aufschluss geben. 

Zu erOrtern ware noch die Frage, ob es sich etwa um eine reine 
HQllenerkrankung ohne Beteiligung des Rfickenmarks selbst gehandelt 
haben konnte, so dass die dauernde Lahmung und Atrophie der Muskeln 
als „periphere“ durch Schadigung der austretenden Nervenwurzeln anzu- 
sehen ware; es ist mir aber nicht wahrscheinlich, dass diese an zahlreicben 
vorderen Wurzeln so hochgradig und bleibend werden konnte, wahrend die 
Neuritis an den hinteren doch nur zu vorftbergehender Reizung gef&hrt hatte. 

Wie die Faile von Schultze und Tiedemann 1 2 ) bildet dieser ein 
Mittelglied zwischen dem klinischen Bilde der reinen Poliomyelitis 
einerseits und der reinen Meningitis andererseits und lasst dadurch 
auch an die M&glichkeit denken, dass diesen beiden Krankheitsbildern 
dieselbe Ursaclie, vielleicht der Meningococcus (Schultze), zugrunde 
liegeu kann. 

Genuine Pneumokokkenmeningitis sah ich 9mal; sie starben 
samtlich. Sie entstanden im Anschluss an Pneumonie oder an eitrige 
Erkrankungen von Nase mit Nebenhohlen oder Mittelohr, ohne ana- 
tomisch erkennbare Kontinuitat, manchmal auch ohne dass die Otitis 
Symptome gemacht hatte. Der Spinaldruck war im ganzen hoher 
als bei den Meningokokkenfallen, vielleicht weil das Exsudat 
diinnflussiger war und weniger Verklebungen bestanden.' 

Bemerkenswert war nachstehender Fall: 

Fall 4. Emma Sch., 7V 2 Jahre alt, wurde vom 10. IV. bis 13. V. 
1905 an mittelschwerer Cerebrospinalmeuingitis behandelt. Das Fieber 
dauerte 12Tage. Sie wurde 5 mal lumbalpunktiert (Anfangsdruck 220 mm, 
E 5 pro mille; die ersten drei Male Meningokokken mikroskopisck und 
kulturell nachgcwicsen). Vollige Genesung, auch nach der Entlassung 
kontrolliert. 

Am 19. XII. 1906 erkrankte sie von neuem selir plotzlich und heftig 
an eiuer Man deleu tzQndung und zuglcich schon mit meningitischen 
Syniptoinen. 

21. XII. 1906 Aufnahme mit schwerer Meningitis, die am 25. XII. 
letal endcte. Holies Fieber. 4 Lumbalpunktionen, welche, abweichend von 


1) Dans inelir oder weniger stets die Meningen bei Poliomyelitis acuta er- 
krankt sind, haben F. Harbitz und O. Sehul gezeigt. Schriften der wiss. 
Gesellsehaft zu Christiania 1907. IM. 1. Nr. 5. 

2) F. Schultze in Zieglers Beitr. z. path. Anatomie. 7. Suppl. S. 551. 
1905; u. Tiedemann (Krclil), Miinch. med. Wochenschr. 1906. S. 2095. 
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der ersten Erkraukung, keine Erleichterung brackten. Druck meist 400 mm. 
In der FlOssigkeit reichlich Pneumokokken. — 

Bei diesem Kinde, das eine Meningokokkenmeningitis gut 
Oberstanden hatte, fQhrte 1 % Jahre spater eine Pneumokokkeu- 
meningitis zum Tode. 

Sekundare eitrige Meningitiden kamen 19 vor; sie endeten samtlich 
todlich; 12 davon gin gen vom Ohr aus (6 vorher noch operiert); 
5 von ihnen zeigten Pneumokekken, 4 Streptokokken. Ein Fall, der 
sich an eine nicht ganz sichergestellte Influenza anschloss, genas nach 
4monatlichem Verlauf. Das Exsudat war eitrig, liess aber Mikroben 
nicht erkennen. 

VI. Erkrankungen der Meningen bei Syphilis. 

Bei Lues kommen Meningeal veranderungen in den verschiedensten 
Graden yor und in alien Stadien vom Ausbruch der Allgemeinerkran- 
kung an; sie spielen bei den Kopfschmerzen, namentlich auch denen 
mit nachtlicher Steigerung, eine sehr wesentliche Rolle. Haufig liegt 
denselben eine akute serose Exsudation in die Subarachnoidalraume 
zugrunde; frtlhzeitiger und haufiger als bei anderen serosen 
Meningitiden finden sich dabei Zellen in der Punktionsflnssig- 
keit; ob dies konstant ist und sogar in Fallen obne jede Kopfschmer¬ 
zen vorkommt, wie einige Syphilidologen behaupten, wird sich nur 
auf statistischem Wege an grossem Material entscheiden lassen. 

Jedenfalls bilden in einzelnen Fallen die Kopfschmerzen das 
vorwiegende, eine Zeit lang selbst alleinige Symptom. Das Bild der 
Meningitis kann dann vervollstandigt werden durch ROckenschmerz 
und -steifigkeit, Schwindelgefuhl, Erbrechen, Fieber (Fall 1,4,5,6), bei 
etwas langerer Dauer selbst Neuritis optica (Fall 2, 4, 5, 7), Prominenz 
der Bulbi (5), Pulsverlangsamung. Manchmal ergibt sich zunachst als 
sicher nur das Bild der Meningitis und enthiillt sich die Grundkrank- 
heit erst spater (Fall 4, 7). In den Fallen 5, 6, 7, 9 waren auch Spinal- 
symptom e vorhanden. 

Der Eiweissgehalt des Punktats kann annahernd normal (unter 
V 2 pro mille) sein, ist aber haufiger als bei nicht luetischer 
M. serosa gesteigert (1 bis 5 pro mille; Fall 5, 7, 8); in Fall 5,6,11 schied 
sich Fibrin aus. Haufig sind Zellen in nicht unerheblicher Zahl 
(Fall 3, 5, 6, 7), manchmal bis zu leichter Trubung des Liquor (6). Vor- 
wiegend finden sich Lymph ocyten, spaltkernige Zellen daneben nur 
bei Exacerbation der Entziindung. Der Spinaldruck ist meist massig 
gesteigert, fiber 2 bis 300 mm Wasser, doch nicht proportional 
der Schwere der Symptome (z. B. Fall 6). Er ist fast normal in 
Fall 9, der nach dem klinischen Bilde hierher gehort; wahrscheinlich 
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war die Schadelhohle durch Verklebungen vom unteren Abschnitt der 
spinalen Subarachnoidalraume abgetrennt. 

Die nacbstehenden Falle (unter a) sind, soweit moglich, nach 
der Dauer des Bestehens der Lues geordnet; je friiher, um so 
mehr scbeint im allgemeinen die Exsudation rein seros und fluchtigzu 
sein, wiibrend spater Zellen auftreten und der Verlauf verschleppter 
wird. Bei Fall 9 a ist es zweifelhaft, 9 b er hierher gehort. 

a) Meningitis serosa bei Lues. 

Fall 1. Helene Z—n, 19 Jahre. 

18. I. 99. Seit 14 Tagen heftige Kopfschmerzen mit nacht- 
licher Steigerung; seit 3 Wochen Ausschlag bemerkt. 

Status: Reichiiche, etwas livide Roseola. Papeln auf dem Kopf. 
Kondylome der Vulva. Umschriebene Periostitis an der Stirn. DrQsen- 
schwellungen. Geringe Milzschwellung. In den ersten 3 Tagen Fieber 
38—39 °. Schmierkur. 

19. I. L.-P. 

Anf&ngs- End- Menge sp. G. E. Ans- Zellen 
dntck druck sehen in 1 enm 

240 mm 110 mm 14 ccm 1009 g <CV 2 °/oo Mar — 

Kopfschmerzen liessen nach der Punktion nach, kehrten am folgenden 
Tage wieder. 

Nach etwa 14 Tagen Kopfschmerzen verschwunden. Auch alle anderen 
Symptome gehen zurftck. 

25. II. Geheilt entlassen. — 

Ziemlich frische Lues secundaria (schatzungsweise 4 Monate alt) 
mit leichtem Fieber und serbser Meningitis, schwindet auf Hg-Kur. 

Fall 2. J. K—y, 25 Jahre, Dreher. 

August 06 Schanker. 6 wbchentliche Behandlung mit Hg salicyl. 
10x0,1 intramusk. Letzte Injektion 20. XI. 06. Dann 2mal wbchentlicli 
Dampfschwitzbader. In dieser Zeit heftige Kopfschmerzen, die 
den Arzt veranlassten, Na jod. und noehmals Hg salicyl. (5x0,1) zu 
geben. Kopfschmerz nicht gebessert. Ubelkeit, Schwindelanfalle, 
Erbrechen. 

1 . II. 07. L.-P. 

350 mm 85 mm 12 ccm — — klar keine 

Kopfschmerzen in den folgenden Tagen eher heftiger. 

9. II. 07 Aufnahme auf die med. Klinik. HSmoglobin 75 Proz. 
Innere Organe gesund. Augengrund: Geringe Hyperamie. An Inten- 
sitat wechselmle Kopfschmerzen, besonders abends. — Fussbader, Pyra- 
midon, Senna ohne Einfluss. Dann Pilocarpin 0,01 jeden dritten Tag 
und spater elektrisclie Lichtbader; Kopfschmerzen Anfang Marz wesent- 
lich geringer. 

Am 28. III. Fast beschwerdefrei entlassen. — 

Ursache der Kopfschmerzen die Lues (4 Monate post inf.) und 
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als auslbsendes Moment die Schwitzb&der. Die spezifische Be- 
handlong ntttzt nichts. Durch Bettruhe and leichte Ableitung mit Pilo- 
earpin, bzw. Lichtbader geheilt. 

Fall 3. D—s, 32 Jahre, Arbeiter. 

Wurdeim April 05 wegenpsoriasiformenSyphilids mitHg-Injektions- 
kur auf der Haatklinik behandelt. Kommt im Juli wegen heftiger 
Kopfschmerzen wieder. 


2. VII. 05. 

L.-P. 





Anfangs* 

druek 

End* 

drock 

Menge sp. G. 

E. 

Aus- 

sehen 

Zellen 
in 1 cmm 

210 mm 

140 mm 

10 ccm — 

— 

leicht 

trttbe 

zahlreicbe 

Leukocyten 


Worde nur konsultativ gesehen, 5 Monate nach der Infektion. 


Fall 4. Heinrich R—r, 38 Jahre, Bohrer. 

12. II. 98. Vor 5 Mona ten Ulcus am Penis, von selbst heilend. 
Vor 6 Wochen Nackenschmerzen. Seit 3 Wochen sehr heftige Kopf¬ 
schmerzen, anhaltend, anfallsweise zunehmend, bes. nachts. Auch 
SchwindelgefQhl. 

Status: Geringes Fieber (w&hrend der ersten 6 Tage Stirnkopf- 
schmerz). Druckempfindlichkeit der Halswirbel und des N. supraorbitalis 
rechts. Beiderseits Stauungsneuritis (Venen stark gefftllt, verwaschene 
Render). Etwas Benommenheit Am Innenblatt desPrkputium Induration. 
Grossfleckige verwaschene Roseola. 

15. II. L.-P. 

240 mm 85 mm 10 ccm 1009 g V2°/oo klar keine 
L.-P. ohne besonderen Einfluss. 

Auf Jod Besserung, auf Schmierkur (seit 14. II.) Schwinden der 
Kopfschmerzen und der Qbrigen Symptome. 

13. III. Vorzeitig entlassen. — 

Bei der Aufnahme bestand das Bild der Meningitis, deren lue- 
tische Natur sich erst allmfthlich entpuppte. 

Auftreten der Meningitis etwa 5 Monate nach der Infektion. 

Fall 6. Frau W—k, 28 Jahre. 

Im September 03 sekundftr-luetische Symptome, deshalb im 
Winter in der Hautklinik mit Hg-Einspritzungen behandelt (unterbrochen 
wegen Stomatitis). Allmiiklick Kopfschmerzen, seit Anfang Februar 
heftiger, anfallsweise, besonders nachts und im Nacken, von Er- 
brechen begleitet. 

8. II. 04. Aufnahme deshalb. Am Schadel stellenweise sehr grosse 
Druckempfindlichkeit (4 Blutegel am Warzenfortsatz ohne Einfluss). Hat 
auch gQrtelformige Schmerzen, schiessende Schmerzen in Armen und Beinen. 
Beiderseits Neuritis optica mit Stauung. Gang unsicher, taumelnd. 
Bulbi beiderseits etwas prominent. An den inneren Organen nichts. 
Puls nicht verlangsamt. Subfebrile Temperaturen (10 Tage lang.) — 
Natr. jodat. 4x0,5. Hg-Kur. 
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15. II. I. L.-P. 


Anfangs- 

druck 

End* 

Menge 

sp. G. E. Aus- 

Zellen 

druck 

sehen 

in 1 enn 

250 mm 

150 mm 

8 ccm 

— 1 % 0 leicht 

trttbe 

2300 poly- 
nukleare, 
8400 mono¬ 
nukle&re 


Flttssigkeit bildet Fibringerinnsel, mikroskopisch and kaltarell 
keine Bakterien. Stomatitis notigt die Hg-Kur mehrfach zu unterbrechen 
and ihre Form zu wechseln. 

8. m. II. L.-P. 


260 mm 90 mm 15 ccm — ! / 4 ° j00 klar 23 mono- 

nukle&re 

Die verschiedenen Schmerzen sind ‘ allmahlich geschwunden; Papillae 
opticae schwellen ab. Wohlbefinden. 

24. III. III. L.-P. 

240 mm 110 mm 13 ccm 1008 Spur klar 170 mono- 

nukleare 

3. IV. Gonorrhoische Adnexerkrankung mit Fieber, 

15. IV. IV. L.-P. 

230 mm 150 mm 10 ccm 1008 Spur klar einzelne 

mononukle&re 

Wegen Adnexerkrankung, Stomatitis und Dickdarmreizung wurde die 
Kur sehr in die Lange gezogen; doch schritt die Besserung stetig fort. 

6. VI. V. L.-P. 

200 mm 110 mm 10 ccm — — — keine 

9. V. Entlassen bei vOlligem Wohlbefinden. Pap. opticae abgesckwollen, 
scharf umgrenzt, nur geringe Rotung und Gefassschlangelung. — 

Ausgesprochene subakute Meningitis (ca. 7 Monate post inf.) mit 
cerebralen Dr ucksymptomen und Spinalwurzelreizung. Bemer- 
kenswert der Exophthalmus. Auch Eiweissgehalt gesteigert; Zellgelialt 
erheblich, bis zur Trtlbung. Beides unter der Behandlung vOllig beseitigt. 
Drucksymptorae schwinden, obwohl der manometrische Druck wenig sinkt 
und auch zuletzt noch etwas erhoht bleibt. 

Fall 6. B—1, 83 Jahre, Kaufmann. 

23. VIII. 06. Vor 1 Jahr iufiziert, mit Hg-Einspritzungen be- 
handelt Seit 3 Wochen sehr heftige Kopfschmerzen, nachtlich exa- 
cerbierend. Erbrechen; seit 3 Tagen totes Gef&hl im linken Bein. 

Status: Temperatur in den ersten 8 Tagen meist Qber 38". 
Rohe Kraft des linken Beins etwas vermindert; Patellarsehnenreflexe 
beiderseits gesteigert. Sonst kein Organbefund. Kopfschmerzen periodisch 
exacerbierend, rechts meist starker; zu dieser Zeit Kopf auf Beklopfen 
schmerzhuft. Deprimierte Stimmung. 
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24. VIII. L.-P. 


Anf&ngs* 

druck 

End- 

druck 

Henge 

sp. 6. 

E. Aus- 

sehen 

Zellen 
in 1 enun 

130 mm 

100 mm 

3 ccm 


— klar, 

bildet 
Fibrin- 
gerinnsel 

184 Lympho- 
cyten, 

153 poly- 
nukleare 


Nach der Punktion Kopfschmerzen 24 Stunden lang geringer. Natr. 
jodat. 3x1,0. 

26., 28., 30. VIII. Je 8 mg Sublimat intravenOs injiziert. Schon 
nach der ersten Injektion Kopfschmerzen viel geringer. 

Vom 31. VIII ab Schmierkur, taglich 5,0. Mehrfach Pyramidon, das 
die Kopfschmerzen erleichtert. 

7. IX. Kopfschmerz dauernd verschwunden; leichtes Schwindel- 
geftihl. 

8. IX. L.-P. 

220 mm 100 mm 5,5 ccm — — klar, 109 Lympho- 

(? spannt) nicht ge- cyten, 

rinnend 30 poly- 
nukle&re 

13. IX. Auf dringenden Wunsch entlassen zur Fortsetzung der Hg- 
Kur. Hat nur nocb geringe Parastkesien im linken Bein. 

B. ist 1908 vdllig gesund in seinem Berufe tfttig. — 

Die auf Meningitis beruhenden Kopfschmerzen sind z. Z. (1 Jahr 
nach der Infektion) das einzige Symptom der Lues; sie scheinen 
bier weniger mit der Drucksteigerung als mit dem Zellengehalt 
des Exsudats zusammenzuhangen; dem Schwinden der Kopfschmerzen 
entspricht die Verminderung der Zellen, besonders der polynuklearen. Die 
Zellinfiltration der Pia scheint stellenweise starker zu sein 
(rechter Stirnlappen, linker Lumbalteil des R.-M.). 

Fall 7. Annie R—1, 22 Jahre, Dienstmadchen. 

26. IX. 94. Abort vor 9 Monaten, am 23. XII. 93. Vom 18. VI. 
bis 4. VIII. 94 auf der Klinik wegen papulOsen Syphilids mit Jod und Hg 
behandelt. Bekam schon bald nach der Entlassung anfallsweise Kopf¬ 
schmerzen, besonders nachts und im Vorderkopf. Vor einigen Tageu 
Kopfschmerzen starker, Gang unsicher, wurde unbesinnlich. 

Bei der Aufnahme benommen, stohnt; Urin ins Bett. Steifheit 
und Schmerzhaftigkeit der Wirbelsaule. Allgcmeine Hyperasthesie. 
Neuritis optica mit Stauung. Parese des linken N. facialis und 
beider Abducentes. Erhebliche Parese und Schmerzen in denUnter- 
extremitaten. Patellarreflexe fehlen. Gilrtelschmerzen. Kein Fieber. 

28. IX. L.-P. 

300 mm ? 20 ccm 1012 5 °/ 00 klar grOssere und 

kleinere 

Leukocyten 

Schmierkur, Jodnatrium, 8 Wochen lang. 

1. X. Sensorium freier, Laliniungssymptome dadurch mehr hervor- 
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tretend. Kopfschmerzen geringer. Allmfthliche Besserung. Neuritis optica 
sehr zurGckgegangen. 

26. XI. Entlassen. Geht ziemlich gut Facialis- und Augenlahmungen 
nur angedeutet. — 

Spat sekund&re, schleichende Meningitis serosa (Druck und E-Gehalt 
erhoht, Zellen), fieberlos; cerebralis und spinalis (ca. 1 Jahr post inf.); 
trotz antisyphilitischer Behandlung entwickelt, durch erneute Kur sehr 
gebessert. 

Fall 8. C. C—n, 26 Jahre. 

FrQher ganz gesundes Dienstmadchen. Seit 2 Jahren allmahlich 
zunehmende Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit und Herz- 
klopfen nach kOrperlichen Anstrengungen. Menstruation regelmassig. 

Aufnahme (15. X. 06): Sehr anamisches Aussehen. Hamoglobin 
33 Proz. (Sahli). Anamische Herzgerausche, Urin ohneE. Durch Ferr. redact., 
Acid, arsenicos. und Bader wird die Chlorose zwar gebessert (bis 53 Proz. 
Hamoglobin), die Kopfschmerzen aber nicht, sie steigern sich viel- 
mehr nach einigen Wochen zu sehr heftigen Anfallen, besonders 
abends. Im Anfall Lumkalpunktion. 

12. XI. Im Anfall: 

I. L.-P. 

Aiifangs- End- Menge sp. G. E. Aus- 
drack druck sehen 

140 mm 80 mm 9 ccm — 2V2°/oo ^ ar 

14. XI. Sehr heftige Kopfschmerzen: 

II. L.-P. 

160 mm 100 mm 10 ccm — 3 % 0 klar 

Kopfschmerz durch L.-P. nicht deutlich beeinflusst. 

Pyramidon mit Tieflage des Kopfes scheinen gttnstig zu wirken. Augen- 
grund: Keine Stauung. 

Als Haut- und Schleimhautpapeln auftreten, wird am 5. XII. 
Merkurialkur eingeleitet. Die Kopfschmerzen schwinden mit den 
luetischen Symptomen. Durch merkurielle Enteritis wird die Genesung 
sehr in die Lange gezogen. 

Am 8. II. 07 subjektiv vollkommen beschwerdefrei entlassen. Haroo- 
globin: jetzt 50 Proz., 3,5 Mill. r. Bl.-K. — 

Die Klagen, Mattigkeit und Kopfschmerzen, wurden anfanglich auf 
die Chlorose bezogen; durch entsprechende Behandlung wird diese zwar 
gebessert, die Kopfschmerzen aber nehmen zu. Dass sie andere Ursachen 
haben, wird wahrscheinlich aus dem hohen Eiweissgehalt und dera 
Zellengehalt des Liquor cerebrosp. (bei nur massiger Drucksteige- 
rung). Man denkt an Tumor oder Lues. Gegen ersteren spricht die Ge- 
ringftlgigkeit der Drucksteigerung und der normale Augenbefund. Dass Lues 
zugrunde liegt, zeigt das auftretende Exanthem und der Erfolg der Therapie. 
— Dauer der Lues nicht bekannt. An den Kopfschmerzen (und der Menin¬ 
gitis serosa) mag anfiinglich die Chlorose neben der Lues beteiligt ge- 
wesen sein. 
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im 1 emu 
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cyten 
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Fall 0. H—g, 29 Jahre, Schlosser. 

13. II. 07. Seit 4 Wochen Kopfschmerzen in Stirn und Schlafen 
bes. nachts; zugleich Schmerzen in beiden Oberarmen. Seit 14 Tagen 
SchwindelgefQhl, so dass er die Arbeit aufgab. 

Status: Druck auf Stirn und Schlafen schmerzhaft; an den Augen, 
an den inneren Organen kein wesentlicher Befund. Druckempfindlichkeit 
beiderseits im Sulcus bicipitalis und ulnaris. Syphilitische Papeln an 
Mund, Gians penis und After. 

14. II. L.-P. 150 mm Druck; nur wenige ccm abgelassen; FlQssig- 

keit klar, obne Zellen. 

Auf Natr. jodat. 4x0,5 schwinden die Kopfschmerzen in 10 Tagen, 
auf eine Schmierkur erst die Obrigen Symptome. 

30. III. Geheilt entlassen. — 

Dauer der Lues nicht bekannt. Neben Schleimhautpapeln doppel- 
seitige Neuritis brachialis, Kopfschmerz und Schwindelauf syphilitischer 
Basis. Es lag nahe, letztere auf Meningitis serosa zu beziehen; da Zellen 
im Liquor cerebrosp. feblten und die Drucksteigerung gering war, darf man 
Verklebungen in den Subaruchnoidalraumen, vielleickt des Cer- 
vikalmarks vermuten. Die Kopfschmerzen etwa nur auf den Knochen 
zu beziehen, geht wegen des Schwindels nicht recht an. 

Fall 0a. K. E—dt, 19 Jahre, Arbeiter. 

6. bis 31. III. 06 wegen (fieberlosen) Rachen- und Bronchialkatarrhs 
auf der Klinik behandelt. Damals Hamoglobin 79 Proz., rechte Lungenspitze 
suspekt; an der linken Aryknorpelschleimhaut eine hyper&mische Stelle. 
Hals- und NackendrOsen stark vergrdssert; geheilt entlassen. 

Aufnahme 26. III. 07 wegen seit 10 Tagen bestehenden Fiebers 
und Kopfschmerzen. Hier Temperatur andauernd 40°, leicht benommen, 
starke Bronchitis, reine HerztOne, Puls 144, Urin ohne E, wenig Sputum, 
Augengrund ohne Belang. Da Benommenheit zunimmt, 28. III. Lumbal- 
punktion. Druck: 210—230 mm, am Ende 180 mm, 10 ccm, klar, auf 
10 Lymphocyten 8 polymorphkernige in Vio cmm (zentrif.). Temperatur in 
den n&chsten Tagen bis 41,3°. Puls 132—160. Benommenheit starker, 
reagiert kaum. 

31. III. Klinische Diagnose: Tuberkulfise Meningitis, stfltzt sich auf 
Lungenbefund (kein Sputum vorhanden) und Zellenbefund der Lumbal- 
flttssigkeit. 

Sektion ergibt nirgends Tuberkulose. Am Gehirn ausser Hyperamie 
nichts. Besonders starke Bronchitis, TrQbung von Herz, Leber und Nieren 
Geschwttre der Kehlkopfschleimhaut (luetischV). Emphysem. 

Milz stark vergrossert, zeigt einige grdssere und zahlreiche kleinere 
Nekroseherde; letztere auch in der Leber. — 

Der Fall bot klinisch das Bild einer Meningitis (auch erhbhter Spinal- 
druck und Zellgehalt des Liquor cerebrosp.), anatomisch den Befund einer 
akuten Infektionskrankheit. Da die vermutete Tuberkulose sich nicht 
fand, ist die Deutung des Falles als luetisch (nach Punktions- 
ergebnis, Kehlkopfgeschwtir und den frtiheren Drtisenschwellungen) wold 
zulassig, wenn auch nicht einwandsfrei. 
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Sehr eigentfimlich sind die folgenden Falle schwerer Erkrankung, 
die wobl als 


b) akute Meningoencephalitis luetica 
zu deuten sind. 

Fall 10. V—r, Maurer, 24 Jahre alt. 

29. V. 1906 aufgenommen. 1904 luetische Infektion; liess sich 
nicht behandeln. April 1905 verheiratet, infizierte die Frau. Im September 
1905 wurden beide ambulant mit Hg-Einspritzungen behandelt; imDezember 
gebar die Frau verfrllht eine tote Frucht Januar 1906 zwei allgemeine 
Krampfanfaile mit Zungenbiss; deshalb in der psychiatrischen Klinik 
Schmierkur. Arbeitete wieder seit Anfang Mai. 

Seit dem 26. Mai Kopfschmerzen, in der letzten Nacht zwei kurze 
Krampfanfaile, darnach Scblaf. Kann heute nicht recht sprechen und 
nur taumelnd gehen. 

Bei der Aufnahme sehr unruhig, ganz desorientiert — Isolierzelle. 
Natr. bromat. 

30. V. Ruhiger. Kein Organbefund (auch an den Augen); im Sulcus 
coronar. kleine derbe Narbe. 

1. VI. L.-P. 


Anfangs- 

druck 

End* 

druck 

Menge 

sp. 6. 

E. 

Aus- 

sehen 

Zellen 
in 1 cnn 

260 mm 

110 mm 

26 ccm 

1008 

3/ 0/ 

/ 4 <00 

klar 

13 Lympbo 
cyten, 
20 poly- 
nukleare 


In der darauf folgenden Nacht zum ersten Male ruhiger Schlaf, ist 
aber noch verwirrt. — Natr. jodat. 4x0,5. 

9. VI. Injektionskur mit Hydrargyr. salicyl. 0,1 jeden 4. Tag. 

12. VI. In letzter Zeit ruhiger, aber entschieden dement. Heine 
Kopfschmerzen. In den letzten 3 Tagen, wie schon frfther einmal, subfebrile 
Temperaturen. 

13. VI. L.-P. 

110 mm 95 mm 12 ccm 1007 1 °/ 00 klar 13 Lympho- 

cyten, 

30 poly- 
nukleSre 

15. VI. Klinische Vorstellung. Diagnose: Meningoencephalitis 
1 uetica. 

23. VI. Pat. ist ohne Besckwerden, mehrere Stunden ausser Bett, 
fleissig und willig. 

24. VI. Gestern Abend rechte Pupille weiter; heute frtLh 5 Uhr 
pl5tzlich Krampfanfall, dem in den nacbsten 2 Stunden noch etwa 40 
gleiche folgen; in den Pausen klonische Zuckungen der rechten KOrper- 
hiklfte, vcillig bewusstlos, Gesicht blass-cyanotisch. Nach Morph. 8 mg 
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horen die grossen Anfalle, aber nicht die rechtsseitigen Gesichts- 
znckungen auf. 

8 Uhr Temp. 39,7, Puls 180, ziemlich voll, Respiration 28. 

9 Uhr L.-P. 

Anfangs- End* Menge sp. G. E. Aus- Zellen 
drnck druek sehen in 1 cmm 

360 mm 100 mm 31 ccm 1009 — klar 19 Lympho- 

cyten, 

14 poly- 
nukle&re 

Punktion ohne Einfluss auf das Beflnden. 

2 Uhr Temp. 39,9. Unter zunehmender Puls- und Atemfrequenz Tod. 
Sektion ergiebt: Sehr starkeHyper&mie undOdem der weichen 
Hirnh&ute mit Blutungen. Sehr starkes HirnOdem. Geringe weiss- 
liche TrObung in der Umgebung einzelner Piagefasse. Alte schwielige 
Tuberkulose beider Lungenspitzen; sonst nichts Wesentliches. — 

Lues spat und unvollkommen behandelt. 1 1 I 2 Jahre nach der In- 
fektion Krampfanfalle und schwere psychische Symptome, die durch 
Hg-Kur beseitigt, nach 4 Monaten wiederkehren, dann, durch Hg von 
neuem vorttbergehend beseitigt, sehr akut zum Tode fQhren. Zugrunde 
liegt nur diffuse Meningo-encephalitis ohne grossere Herde; die 
Exsudation Aussert sich in massiger Vermehrung von Zell- und Eiweiss- 
gehalt des Liquor cerebrosp. Die Drucksteigerung ist nur massig, geht unter 
der Behandlung zurtlck, nimmt prAmortal sehr zu. Sie kann die KrAmpfe 
mit verursacht haben; mag durch dieselben aber auch gesteigert worden 
sein. Das Punktat entstammt nicht den Vcntrikeln, sondern dem Odem 
von Him und Arachnoidea. 

Fall 11. Christian S., Gastwirt, 27 Jahre alt. 

22. II. 1896. Yor 3 Jakren luetisch infiziert, mehrfach des- 
lialb behandelt. Frau gesund, katte im Oktober 1905 tote FrOhgeburt. 
Kopfschmerzen seit 3 Wochen (oder langer?). Abnakme der Intelligenz 
seit V 2 Jahr. 

Status: Stuporoses Wesen, mangelhaftes Gedachtnis, Kopf- 
sckmerz, Schwindel, unsicherer Gang. Keine Lahmuugen, keine Stauungs- 
neuritis. Pupillen gleich, reagieren. Kein Fieber. — Kal. jodat. 4x0,5. 

28. II. L.-P. 

300 mm 90 mm 23 ccm 1009 2 °/ 00 klar gelb- spArlichc 

lich, nach polvnukleare 
24 Std. flock. Zellen 
Gerinnsel 

4. III. Schmierkur. 

12. III. Kopfschmerz und Apatkie gleich. Zeitweise Erbrechen. 
Stauungsneuritis. Geringe Ptosis links. Pupillcnreaktion sehr 
wechselnd. 

L.-P. 

340 mm 100 mm 42 ccm 1010 3 °l 00 klar — 

gelblich 
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22. III. Befinden wechselnd, im ganzen etwas besser geworden. Auf 
Wnnsch entlassen, setzt die J- and Hg-Behandlung za Haase fort 

28. IV. Stellt sich vor, ist frei von Kopfschmerzen, sieht gut aus, 
ermOdet noch leicht beim Gehen. Intelligenz besser, aber noch nicht her- 
gestellt. Briefschreiben sehr mangelhaft. 

Juli 1896 ahniicher Befund. 

1899, als er wegen partieller Gelenkversteifangen auf der Klinik be- 
bandelt wurde, wurde ein dementer Zustand konstatiert, der stationar zu 
sein scheint — 

Krankheitsbild der progressiven Paralyse ahnelnd. Offen- 
bar diffuse Meningitis mit Beteiligung der Hirnrinde; Liquor cerebrosp. 
stark vermehrt, enthalt reichlich Eiweiss, etwas Fibrin und Zellen. 

Fall 12.. Ernst J—k, Zimmermann, 23 Jahre alt. 

2. VIII. 1906. Aufnahme wegen Erbrechen seit mebreren Tagen. 
Anfangs Magenstorung angenommen, da auf Diat Besserung. Es besteht 
aber seit August 1905 Doppeltsehen (schon damals ist in der Augen- 
klinik Blicklahmung und Nystagmus konstatiert worden), seit Juni 190*3 
Kopfweh, besonders nachts, Schwindel und Brechneigung. 

Status: Kraftiger Mann, an den inneren Organen nicbts Wesent- 
liches. Augengrund normal. Die Tibien beiderseits an der Vorderflache 
abgerundet. 

6. VIII. L.-P. ergibt Druck von 113 mm; keine FlQssigkeit abge- 
lassen. Schmierkur, obwohl luetiscbe Infektion negiert wird. Kopf¬ 
schmerzen und Schwindel verschwinden, Doppeltsehen bleibt 

31. VIII. Auf Wunsch entlassen. 

6. X. Wiederaufnahme. Seit Mitte September Kopfschmerz, 
Schwindel, Gbelkeit wiedergekehrt. Nackenschmerz und -steifigkeit. Dabei 
horizontaler Nystagmus, Augenbewegungen etwas beschr&nkt, Pupillen 
ungleich, trage reagierend. Stauungsneuritis. Dabei subjektive 
Eupliorie, zum Prahlen geneigt. Natr. jodat 3x1,0. 

15. X. Nach anfanglicher Abnabme Wiederzunahrae der Kopfschmerzen. 
Augenbewegungen uncoordiniert. Puls verlangsamt, 54. 


II. L.-P. 

Anfangs- 

End- 

Menge 

sp. G. 

E. 


Zellen 

druck 

300 mm 

druck 

160 mm 

7,5 ccm 

_ 

. 

aehen 

klar 

In 1 cma 

100 Lymphoc. 


Wechselndes Befinden, zeitweilig benommen; manchmal kurze Anfalle von 


Mu 

skelsteifigkeit, 

in denen er 

nicht sprechen kann. 




22. X. Schmier 

kur. 




28. 

X. III. L.-P. 






550 150 

12 cmm 

— — klar 

45 

Lymphoc. 

31. 

X. IV. L.-P. 






400 115 

13 ccm 

— — — 

23 

Lymphoc. 


Schon seit, einigen Tagen Benommenheit, die in den n&chsten Wochen 
(wechselnd) andauert. ofter Singultus. Kann wegen Schwindel nicbt 
stelien. Keine Lahmung. 
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16. XI. V. L.-P. 

Aiifangs- End- Menge sp. 0. E. Aus- Zellen 
druck drack sehen in 1 ccm 

360 mm ? 11 ccm — — klar 3 Lymphoc. 

Die Punktion gewohnlich ohne merklichcn Einfluss auf den Zustand. 

26. IX. Schmierkur unterbrochon. Sensorium freier. 

8. bis 14. XII. Schwere Benommcnheit. Stubl und Urin ins 
Bett. Aspirationspneumonie. 

11. XII. VI. L.-P. 

360 120 12 ccm — — klar 41 Lymphoc. 

Von neuem Schmierkur; gleichzoitig innerhalb 10 Tagen 5 mal 0,01 Sub- 
limat intravenos. Darnach Besserung sehr augenscheinlich. 

23. XII. Benommenheit ganz verschwunden. Hg-Erythem im Gesicht. 
Schmierkur abgesetzt. 

30. XII. Vollig klar, antwortet priizis: taglich einige Zeit ausser 
Bett; geht unbeholfen, aber oline Schvvindelgefuhl. 

3. I. 1907. VII. L.-P. 

365 120 13.5 ccm 1007 3 4 °/ 0(l — 86 Lymphoc. 

2 polynukl. 

Boi Besserung des Allgemeiubefindens treten jetzt spinale 
Symptome auf: Blasenstorungen, Ilypasthesien in Kreuzbeingegend und 
Aussenseite des linken Obersdienkels. Audi die linkeHand etwas schwiicher 
(sutijcktiv und objektiv). Calomdkur innerlich. 

7. I. Patellarretiexe gesteigert. Elektr. Sclnvitzbett jeden 2. Tag. 

16.1. VIII. L.-P. 

140 110 7.5 ccm — — klar 28 Lymphoc. 

Schon seit einigen Tagen etwas schilling. hat wieder ofter Kopfschmerzen 
und Erhrechen. Spinalsymptome zurflrkgcgangon. 

7. II. Schliift in der letzten Zeit viel, ist soust ziemlich wohl. 

IX. L.-P. 

450 135 13.5 ccm — — klar 20 Lymphoc. 

14. II. Schliifrig, mehr Kupfsclmierzen seit Venninderung des Calomel. 
Singultus. Gesicht erscheint geschwollen. 

Zittmannkur (nur 10 Tage lang\ 

16. II. Starke Benommenheit. de^halb 5 mg Sublimat intravenos: 
(lies in den folgenden Tagen 2 mal wiederholt. Benommenheit wird darauf 
geringer. Im Anschlus- daran Ilydrargyr. salicyl. 0.1 subkutan. 7 mal in 
4 Woclien. Appetit auffallend gut. dementsprechend Zunalime des Korper- 
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gewichts. Von Anfang M&rz an bis zur Entlassung Natr. jodat. 3 bis 
6 g pro die. 

16. III. X. L.-P. 


Anfangs* 

druck 

End- 

druok 

Menge 

sp. Q. 

E. Aus- 

sehen 

Zellen 
in 1 corn 

460 mm 

180 mm 

13 ccm 

— 

— — 

10 Lymphoc. 

2. IV. XI. L.-P. 





350 mm 

210 mm 

8 ccm 

— 

— klar 

130 Lymphoc. 


Pat. f&ngt an am Stock zu gehen, hat Neigung nach rechts zu fallen. 

Wahrend schon frQher jedesmal nur mit der Verschlechternng des 
Befindens eine gewisse Schwellung und ein maskenartiges Aus- 
sehen des Gesichts anfgefallen und dann wieder verschwunden war, ist 
seit Mitte April nicht nur die Gesichtshaut dauernd geschwollen und derb. 
sondern ebenso auch die Haut des ganzen Rumpfes (besonders des 
Bauches), des Halses sowie derOberarme und Oberschenkel; die Haut 
scheint hier verdickt, ist druckempfindlich, lasst sich schwer in Falten 
abbeben. Sensibilitat daselbst nicht verandert. Der Befund erinnert 
an Myxddem, freilich ist die Epidermis nicht sehr trocken, und Haar- 
ausfall nicht auffdllig; die SchilddrQse ist nicht deutlich zu ftkhlen. 

Auf Thyraden (37 g in 22 Tagen verbraucht) geht die starre 
Beschaffenheit der Haut zurttck, ohne dass in dem langsamen An- 
steigen des KOrpergewichts (durch Mastung) eine Unterbrechung eintritt. 

23. V. XII. L.-P. 

230 mm 110 mm 15 ccm 1009 1 °/ 00 klar 17“Lymphoc. 

Im Juni von neuem Kopfschmerzen und Schlftfrigkeit; die Haut 
wieder starrer; deshalb 5 mal 0,05 Calomel intramuskular, danach Besserung. 

21. VII. XIII. L.-P. 

280 mm 120 mm 17 ccm 1010 — klar 14 Lymphoc. 

Der Zustand geht auf und ab. 

29. VIII. Auf dringenden Wunsch entlassen: Keine Kopfschmerzen; 
Intelligenz ziemlich gut, schlaft noch viel. Gesichtsausdruck etwas starr. 
Sprache lallend. Beiderseits Blicklahmung nach oben und unten; links 
vollkonunene Internuslahmung. Pupillen reaktionslos. Beiderseits Opticus- 
atrophie bei geringer, noch vorhandener Stauung. S = 6 / 20 . Gang sehr 
unsiclier, drolit nach rechts und nach vorn zu fallen. Rechter Ober- 
sclienkel und rechter Arm Schwilchegeftlbl. Keine SensibilitatsstOrungcn. 
Selinenretiexe tiberall gesteigert. Pat. konnte weiter leider nicht beobaehtet 
werden und ist im Marz 1908 gestorben. — 

Es handclt sich um eine langsam vorschreitende, sehr hartnackige und 
weit verbreitete Hirnerkrankung, welclie sich in der Hauptsache an 
der Oberfliiehe — herdweise intensiver — unter starker Beteiligung 
der Mcningen abspielt. Diese gibt sich in der Steigerung des Drucks, 
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des Eiweissgehalts and dem Zellgehalt des Liquor cerebrosp. kund. Letzterer 
(fast ausscbliesslich Lymphocyten) geht auf and ab, einigermassen, aber 
durchaus nicht vbllig proportional dem Druck; beide folgen auch durchaus 
nicht genau den Funktionsstbrungen. Die meningeale Exsudation scheint 
also den Verftnderungen in der Hirnrinde nicht ganz entsprechend zu ver* 
laufen. Entsprechend dem l&ngeren Bestehen des Leidens (Ober ein Jahr) 
sind die Zellen ausschliesslich Lymphocyten. 

Zeitweise finden sich Erkrankungsherde auch in den Meningen des 
Lnmbalmarks. 

Die Heilwirkung von Jod und Qnecksilber ist zwar nicht nachhaltig 
und durchschlagend, aber im Verlauf doch unvei*kennbar, namentlich die 
unmittelbare Wirkung der intravenOsen Injektionen, der luetische Ur- 
sprung der Krankheit danach wohl zweifellos (Auftreibung der Tibien). 

Sehr merkwQrdig ist die myxddemartige Hautver&nderung, 
welche auf Thyraden reagiert; vielleicht liegt ihr eine luetische Er- 
krankung der SchilddrQse zugrunde. 

Die Falle 10 und 11 sind zwei resp. drei Jahre nach der Infektion 
erkrankt, Fall 12 diirfte nach dem Befund an den Tibien viel alter sein. 

Der anatomische Befund von Fall 10 (dem leider die mikro- 
skopisehe Untersuchung fehlt) zeigt, dass ausser der weichen Hirnhaut 
auch die Hirnsubstanz selbst erkrankt war; nach den klinischen 
Symptomen musste wesentlich die Rinde geschadigt gewesen sein. 
Die Lumbalpunktion hatte zwar sehr bestimmte, aber doch nur massige 
Veranderungen des Liquor c.-sp. ergeben. 

In Fall 11 dtirften ahnliche Veranderungen zu vermuten sein, nur 
geringeren Grades und langsaraer verlaufend; auch spielt die meningeale 
Exsudation (viel Fltissigkeit, hoher Druck und Eiweissgehalt) hier eine 
grossere Rolle. Beide Falle haben Zllge vom Bilde der progressiven 
Paralyse. 

Noch grossere Bedeutung hat die meningeale Exsudation in 
Fall 12, auch fur das klinische Bild; doch muss hier ebenfalls Er- 
krankung der Hirn- und Ruckenmarksubstanz, vielleicht in einzelnen 
Rindenherden, angenommen werden. Die Lokalisation muss anders 
sein, da die Psyche immer wieder ziemlich frei wird. 

Wegen der Ahnlichkeit einzelner Zuge schliesse ich noch nach- 
stehenden Fall an; bei ihm ist das Ruckenmark sehr stark beteiligt 
und die luetische Atiologie nicht sicher. 

Fall 18. M—i, Arbeiter, 30 Jahre alt 

Luetische Infektion Anfang Juli 1906. Deshalb wegen Epidi¬ 
dymitis und Prostataabszess auf der Hautklinik behandelt, mit Spritz- 
und Schmierkur, bis 23. September. Dann 14 Tage gearbeitet. Am 
4. Oktober beginnende Schwilche des rechten Beines. Die Lahmung 
breitet sich schnell aus, hat bis zum Abend des 6. X. alle 4 Extreinitiiteu 
befallen. 

Deatsche Zeitschrift f. Nervenhellkande. 38. Bd. 27 
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7. X. 1906 Aufnahme. Paraplegie mit Teilnahme der Atem- 
muskeln, Ateranot Nur geringe Bewegungsreste in Zehen und Handen 
erhalten. Inguinal- und CubitaldrQsen vergrdssert Kopfscbmerzen. 
Temp. 39,6. Puls 80, kraftig, wird spater unregelmassig. Bewusstsein 
ungetrQbt. 


L.-P. 


Anfangs- 

drnck 

End* 

drnck 

entleert 

sp. G. 

E. Aus* 

sehen 

Zellen 
in 1 cm 

340 mm 

155 mm 

65 ccm (!) 

1006 

! /j °/,» f»st 
klar 

nur Lym- 
phocyten, 
ca. 600 


Nach der Punktion Atmung freier, Puls regelmassig. Bald Zunahme 
der Dyspnoe, Cyanose, Bewusstlosigkeit. Tod 10 Stunden nach der Auf¬ 
nahme. 

Sektion: Multiple EntzQndungsherde des RQckenmarks, besonders 
im Lendenteil mit Blutungen in die VorderhOrner. Sehr starke Hycramie 
des Gehirns, besonders der Rinde, mit Odem. Geringe frische Lepto¬ 
meningitis mit Blutungen in die Meningen des Vorderhirns. Geschwollene, 
sehr weiche Milz. Eitrige Infiltration des rechten Nebenhodenkopfes und 
der Wand der Samenblaschen. — 

Klinisch und anatomisch das Bild einer in 4 Tagen tbdlich ver- 
laufenden Myelitis und Meningitis cerebrosp. Ob dieselbe luetiseh 
ist (3 Monate nach der Infektion!), ob sie mit der Eiterung in den 
GenitaldrQsen zusammenhangt? Bemerkenswert die grosse Menge des 
Lumbalpunktats, die nicht aus den Hirnventrikeln staramen kann, 
sondern von dem Odem des Gehirns und RQckenmarks. 


c) Meningitis gummosa und Lues cerebri. 

Je langer die Lues besteht, um so mehr wird die Meningitis um- 
schriebener und dabei zellenreicher, das Endglied ist das meningeale 
Gumma; zwischen ihm und der initialen Meningitis serosa gibt es 
viele Zwischenglieder. 

Aber das meningeale Gumma kann wie jede andere Herd- 
erkrankung zeitweilig aucb zu akuter seroser Entzundung den An- 
stoss geben. 

Ein Beispiel dafur bietet Fall 14, der zur Sektion kam. 

Fall 14. Antonie S—g, 24 Jahre alt 

2. II. 1900. Luetiseh infiziert vor 8 Jahren. Vor 1 Jahre 
Gumma der Oberlippe; das GeschwOr heilte langsam; gleichzeitig Einsinken 
des NasenrOckens. Seit 2 Monaten Kopfscbmerzen, besonders in der 
linken Stirn; ab und zu Erbrechen. Vor 6 Wochen Krampfanfall; 
ebenso gestern wiederholt, seitdem besinnungslos. 

Vollig bewusstlos. Nackenstarre. Tentperatur bis 38,2, Puls 64. 
Neuritis optica mit Stauung. Mehrfacbe Anfiille allgemeiner 
k Ionise her Kriimpfe. 
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L.-P. 

Anfangs- End- entleert sp. G. E. Zncker Aus- Zellen 

drnck drnck sehen in 1 cmm 

220 min 80 mm 15 ccm 1006 Spur — klar, ein- keine 

zelne 

Flocken 

3. II. Krampfanfiille blieben 8 Stunden aus, kehrten dann vortiber- 
gehend wieder. Glieder weniger starr. Sensorium freier. Jodnatrium 2,0. 
Sublimat 1 mg intravencis. 

4. II. Kriimpfe nachts hilufig. Koma. Respiration und Puls sebr 
beschleunigt. 

L.-P. 

290 mm 120 mm 12 ccm — Spur — trtibedurch Leukoc. 

einzelne und r. 
Flocken Blutk. 

5. II. friih: Tod bei 42°. 

Sektion: Umschriebene kasige Meningitis tlber dem linken 
Stirnlappen mit Erweichungsberd des letzteren (3:5 cm). Starkes Odem 
der Vorderhalfte der linken Hemisphere. Pia an Konvexitiit weisslich ge- 
trilbt, nach vorn mi'issige, nach hinten starke Gefassflillung; Ventrikel 
miissig geflillt. — Kleine Gummata und Narben der Leber. — 

Gummdse Meningitis am Stirnlappen, seit. 2 Monaten besteheml, 
fiikrte zu Erweichung und Odem des unterliegenden Hirnteils und 
damit zu akuten Hirndrucksymptomen, die in 4 Tagen zum Tode 
fiihrten. 

Ahnliche weniger ausgedehnte Veriinderungen dlirften den folgen- 
den beiden, giinstig verlaufenden Fallen zugrunde gelegen liaben. 

Fall 15. Sophie T— p, Kuchin, 35 Jahre alt. 

22. V. 1897. Seit 14 Tagen heftiger Kopfschmerz, besouders 
nachts, deshalb sehlaflos. Ofter Erbrechen, Schwindel, Doppelt- 
sehen. Getllhl von Dbsigkeit. Fast ebenso lange Schwache im linken 
Arm und Bcin. 

Status: Leichte Benommenlieit. Linke Korperhiilfte pare- 
tisch, Sehnenreflexe links verstarkt. Kopfschmerz spontan und auf 
Druck, Kacken etwas steif und druckeinjitindlich. Schwiiche des 
linken M. rectus externus. Beiderseits Stauungsneuritis. Kein 
Fieber. Puls verlangsamt. Ain Unlerschenkel und am Nasenrttcken 
Narben von Hautgummata. 

23. V. L.-P. 

260 mm V 20 ccm lin>6 1''. 2 0 o0 -j- opali- einige 

sierend 

Kopfschmerzen 1 Tag nach der Punktion geringer. 

Kal. jodat. 4 mal 0.5. Sehmierkur. 

Schon nach 8 Tagen beginnt Bes^erung der Symptume. 


Digitized tsy 


Goi igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



394 


VII. Quincke 


Digitized by 


17. VIII. Geheilt entlassen. Nur psychisch besteht noch ein geringer 
Defekt, im Gesicht ist links Parese noch angedentet. — 

Typischer Fall gammOser Meningitis mit mehreren umschrie- 
benen Herden (Konvexitat rechts und Basis links) and begleitender 
akater serOser Exsudation. Letztere bedingt nicbt allein die all- 
gemeinen Drucksymptome, sondern verstarkt auch den Ortlichen Druck der 
gummdsen Schwielen erst so weit, dass nan Herdsymptome auftreten. 

Fall 16. Wilh. V—s, TagelOhner, 52 Jahre alt 

19. IV. 1898. Erwachte am 6. III. mit SchwindelgefOhl and be- 
merkte Doppeltsehen; arbeitete noch bis 17. III. Seit Aufang April 
Un6icherheit beim Gehen, seit 8 Tagen Schwache im linken Arm and 
Bein. Dies auch objektiv zu konstatieren. Gang taamelig wegen 
Schwindel. Sehnenreflexe erhOht Beiderseits Parese der Mm. recti 
externi, rechts starker. Papillen gleich reagierend. Augengrund normal. 
Intelligenz etwas stumpf. Keine Kopfschmerzen. Ausser massiger 
Arteriosklerose kein Organbefund. Lues, auch anamnestisch, nicht nach- 
weisbar. — Natr. jodat. 8 mal 0,5. 

30. IV. L.-P. 

Enddrnck entleert spez. Gew. E. Zacker 

170 mm 17 ccm 1008 */ 4 °/ 00 vorhanden 

FlOssigkeit sprudelt bei der Punktion, Anfangsdruck nicht messbar, 
jedenfalls erhftht 

6. V. Schmierkur. Allmabliche Besserang. 

24. VI. Patient ist lebhafter, geht sicher. Schwindel, Augenmuskel- 
lahmung geschwunden, linksseitige Parese nnr im Bein noch angedentet. 
Geheilt entlassen. — 

Die serOse Exsudation mit Dracksteigerang war hier sicherlich 
sekundar, im Gefolge von Herderkrankungen. Mochte auch viel- 
leicht die Hemiparese auf einem intracerebralen Herd beruhen, so wies die 
doppelseitige Abducensparese jedenfalls auf die basale Arachnoidea hin. 
Ex javantibus wird die luetische Natur der Herde wahrscheinlich. 

Noch umschriebener werden die genuinen Schwielen in Fall 17 
gewesen sein. 

Fall 17. F. C—n, Kapit&n, 41'Jahre alt 

1881 GenitalgeschwOr, 1895 Schlag auf den Vorderkopf, lag9Wochen. 
Seit Januar 1901 Kopfschmerzen, im Mai auf der Reise zweimal ein 
Anfall ahnlich dem sogleich zu erwahnenden im Juni 1902; dann wohL 

21. XI. 1901 Konsultation. Seit Sept 1901 wieder Kopfschmerzen 
in Nacken und Schlafen, andauernd, zeitweise exacerbierend, besonders nach- 
mittags. Kein Schwindel, keine Obelkeit. Augenbefund negativ, Augen¬ 
grund normal. Aspirin hilft nicht, Chinin verschlimmert (wiederholt). 
Jodnatriumkur mildert etwas, eine sechswiichentliche Calomelkur in 
Februar-Miirz 1902 beseitigt die Kopfschmerzen. Sie kehren im 
April aber wieder. 

6. VI. 1902. Nachts plotzliches Erwachen mit Schmerzen hinter 
dem rechten Auge, dabei SchwindelgefOhl, Beklemmung, erschwerte 
Sprache, Ohrenklingen; spricht nicht ganz sinngemass, Doppeltsehen. 
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Puls etwas langsam, 60. In den folgenden Tagen viel Schlaf; in 6 Tagen 
alles vorflber; hat keine Kopfschmerzen. 

26. VI. 1902 Konsultation. Leichter Kopfschmerz und leichtes 
Schwindelgeftthl. Geht etwas breitbeinig. Leichte Abdncenslahmung 
links mit Doppeltsehen. Augengrund normal. 

L.-P. Druck 200 mm. Abfluss nicht recht frei, nur wenige Bhbik* 
zentimeter entleert Flttssigkeit klar; ohne Zellen. 

Schmierkur 6 Wocben lang and Jodnatriam innerlich. 

Anfangs noch einige Male Anfalle von Schwindel and Erbrechen bei 
pldtzlichem Aafricbten. Allmahlich schwindet dies wie das Doppeltsehen 
und die Kopfschmerzen; er fllhlt sich vdllig frei im Kopf. 

Im April 1908 teilt er mir mit, dass er dauernd vdllig frei von 
Kopfschmerzen sei. — 

Hier hat doch wohl gummdse Meningitis mit mehreren basalen 
Herden vorgelegen; die Drnckerhdhnng weist auf zeitweilig st&rkere serdse 
Exsudation hin, der mangelhafte Abfluss vielleicht auf Yerklebungen im 
Snbarachnoidalraum. 

Wahrscheinlich haben in alien diesen Fallen die gummosen Ent- 
zOndungsherde latent schon vorher und in den freien Intervallen be* 
standen und haben erst zu einer Zeit des Aufflackerns, namentlich 
dorch die begleitende serose Exsudation, zu Symptomen gef&hrt. 

Aber auch mit den auf 

d) luetischer Arterienerkrankung beruhenden Erweichungs- 

herden 

kann Meningitis serosa sicb komplizieren 1 ). 

Fall 18. Hans G—y, 42 Jahre, Nietenw&rmer. 

15. I. 07. Vor b j i Jahren verlor er bei der Arbeit das Bewusstsein. 
Danach entwickelte sich im Laufe von 3 Standen eine vollkommene 
rechtsseitige Lahmang and Aphasie. Letztere schwand nach 4 Wochen, 
doch blieb Erschwerang der Sprache und mhssige Parese im rechten Arm 
und Bein, welche bei der Arbeit stOrte. Deshalb kommt er. Die rechts- 
seitigen Extremitaten etwas dflnner als links. Hat leichten Harndrang, 
ist psychisch vielleicht nicht ganz intakt. Kein Kopfschmerz. Organbefund 
ohne Besonderheib Will nicht geschlechtskrank gewesen sein, aber vor 
12 Jahren Schmierkur dorchgemacht haben. 

16. I. L.-P. 

iafanp End* Menge sp. G. E. Aus* Zellen 
dmck drnek sehen in 1 cmm 

270 mm 125 mm 25 ccm 1009 Spur klar 230 (?) 

Lympho- 

cyten 


1) BUerher gehort auch der friiher von mir beechriebene Fall E. Gr. (Deut¬ 
sches Arch. f. klin. Med. 1903, Bd. 77, S. 12.) 
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Diagnose: Intracerebrale Lues. Schmierkur empfohlen; nach deren 
Durchfahrung in einem anderen Krankenhause Besserung, konnte gut 
wieder arbeiten. 

5. XI. Zweite Aufnahme, weil rechter Arm und Bein weniger 
gebrauchsf&hig wurden, auch Sprache und Ged&chtnis sich verschlechtert 
habeflt Schmierkur. Jodnatr. 3x0,5. Lumbalpunktion verweigert. 

21. XII. Sehr gebessert entlassen, wenn auch leichte Stdrungen in 
Sprache und rechtem Arm noch bestehen. — 

Nach der Entstehungsweise der Krankheit und dem 2 maligen Heil- 
erfolg handelt es sich hier um Erweichungsherde durch End- 
arteriitis luetica. Die Beteiligung der Meningen konnte viel- 
leicht aus dem psychischen Defekt vermutet werden; sie ergibt sich sicher 
nur aus der vermehrten Transsudation und dem Lymphocytengehalt des 
Liquor cerebrosp. 

Fall 19. 0—m, 84 Jahre. Maschinist. 

23. XI. 06. Februar 1906 luetische Infektion. Ende Marz 
Sekund&rsymptome, ambulante Hg-Behandlung, lange fortgesetzt Seit 
Juli Gedachtnisschw&che; Anfang September sehr starke Kopf- 
schmerzen, Nacken- und Schulterschmerzen; nur letztere schwinden auf 
Jodgebrauch. 

Am 12. Oktober 06 Parese, am 13. vOllige L&hmung der rechten 
KOrperhalfte. Kopfschmerzen besonders nachts, vorwiegend linksseitig. 

Status: Kopf druck- und klopfempfindlich. Massige Neuritis 
optica beiderseits. Parese der rechten Gesichtshalfte. Rechter Arm und 
Bein sehr wenig beweglich; am rechten Arm deutlicher Muskelschwund 
gegendber links. An den inneren Orgauen nichts wesentliches. 


23. XI. 7. L.-P. 

Anfangs- End* 

Henge 

sp. Gew. E. Aus* 

Zelleo 

druck druck 

sehen 

In 1 enn 

250 mm 160 mm 

21 ccm 

1007 3 / 4 °/ 00 klar 

214 Lym- 



phocyten. 
39 Leukoc. 


Natr. jodat. 3x0,5. Schmierkur. 

3. XII. Kopfschmerzen nehmen ab, das Bein wird beweglicher, kann 
mit Stock gehen. Stimmung nicht so wcchselnd wie anfangs. 

18. XII. II. L.-P. 

220 mm 120 mm 25 ccm 1008 3 4 % 0 klar 97 Lymphoc., 

1 Lcukoc. 

Kopfschrnerz gituzlich verschwunden. Da die ubrige Besserung zu langsam 
vorscbreitet, wird statt der Schmierkur Calomel innerlich und dann Hydr- 
argyr salicyl. subkutan angewendet. 

Mitte Januar 1907. Gang bessert sich langsam. 

15. I. 07. III. L.-P. 

330 imn 105 mm 20 ccm 1007, 0 V 2 %0 klar 26 Lymphoc. 

2. II. Entlassen. Die Bewegungen in rechtem Arm und Hand wenig 
gebessert; Volumenunterschied der Muskeln etwa der gleiche. — 
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8 Monate nach der Infektion tritt hier Erweichungsherd und 
Hemiplegie durch Arterienerkrankung auf. Schon 1 Monat frOher setzen 
Symptome der diffusen Meningitis ein, die, anfangs wohl selbst&ndig, 
spiter jedenfalls durch den linksseitigen Hirnherd gesteigert wird. 
Menge und Eiweissgehalt des Liquor cerebrosp. sind vermehrt, der Zellgehalt 
(hauptsachlich Lymphocyten) sehr erheblich; im Laufe der Behandlung 
geht dieser am meisten zurtick. Die Eopfschmerzen hangen hier wahr- 
scheinlich mehr von der zelligen Infiltration der Meningen ab, als 
vora Druck, der bei der Entlassung sogar hoher ist als im Anfang. 

Fall 20. Frau L—h, 28 Jahre, Arbeiterin. 

Seit 3 Jahren „Bleichsucht“ mit Eopfschmerzen; diese seit 14 Tagen 
sehr heftig, so dass sie arbeitsunfahig wurde. 

Am 11. August 1905 Abort im dritten Monat. 

Am 12. August. Erwachen mit Lahmung der rechtsseitigen Extre- 
mitaten, zuerst auch Geftthllosigkeit, die dann zurGckging. 

17. VIII. Aufnahme: Vollige Hemiplegie rechts, leicht spastisch; 
Gesicht wenig befallen. Auch linker Arm recht schwach. Starker Gono- 
kokken-Fluor. 

19. VIII. L.-P. 


Anfangn- 

End- 

Menge 

sp. Gew. E 

Aus- 

Zellen 

druck 

drnck 

gehen 

in 1 cmm 

230 mm 

90 mm 

23 ccm 

1007 Spur 

klar 

keine, 

keine 

Mikroben 


12 Injektionen mit 

Hydrargyrum salicylicum. 



17. X. 

Entlassen. 

Beweglichkeit der rechten 

Extremitiiten etwas 


gebessert. — 


Nach alien Nebenumstanden Lues hier hdchst wahrscheinlich; ver- 
nmtlich mehrfache Herde beginnender Erweichung. Die Beteiligung der 
Meningen durch Eopfschmerzen, Druck- und Flttssigkeitsvermehrung er- 
wiesen. 

Nicht so sicher beztiglich der Art der zugrunde liegenden Hirn- 
Ruckenmarkserkrankung sind Fall 21 und 22. 

Fall 2L Frau Luise E—s, 45 Jahre, Schlossersfrau. 

15. II. 05. Seit einem Jahr zunehmende Mattigkeit; seit mehreren 
Monaten heftige Eopfschmerzen, Erbrechen. Dabei auch Schwindel- 
anfalle. Eann seit 4 Wochen nicht mehr gehen. — 7 mal entbunden, 
die 5 altesten Einder starben an „Diphtherie und Eeuchhusten“. 

Mittlere Ernahrung, etwas blass. Eann nur &uf Augenblicke ohne 
Unterstatzung stehen, kann wegen Schwindel nicht aufrecht im Bett sitzen, 
schwankt beim Versuch zu gehen sehr stark. Patellarreflexe sehr lebhaft. 
Kopfschmerzen in wechselnder Intensitat. „Gedankenschwack“. Ofter 
Schwindelgefahl und sehr plotzliches Erbrechen ohne Ubelkeit. Rechte 
Papilla optica am medialen Rande vielleicht etwas verwaschen. Im Ur in 
1 *,4 %o E. Sonst kein weseutlicher Organbefund. 
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II. L.-P. 
Anfangs- 

End- 

Menge 

sp. G. E. Aus- 

Zellen 

druck 

druek 

sehen 

in 1 can 

280 mm 

140 mm 

10 ccm 

— 0,5 °/ 00 klar 

keine 


27. II. Kopfschmerzen mit der L.-P. verschwunden. E im Urin 
nur Spur. 

Injektionskur mit Hydrargyr. salicyl. 0,1 jeden 4. Tag, 14mal bis 
7. IV. Erbrechen and Schwindel kehrten nur anfangs einige Mai wieder, 
schwanden dann ganz. Patientin konnte bald etwas gehen. 

11. IV. Entlassung. Gang kanm noch nnsicher. 

Nach Mitteilung des Mannes kehrten bald danach zn Haase Kopf¬ 
schmerzen and Unsicherheit des Ganges wieder. Nach Mitteilung ihres 
Arztes gebrauchte sie im Herbst 1906 wegen Hinterkopfschmerz eine 
Zeit lang Jodkalium 3,0 pro die. Der Gang war spastisch-paretisch, die 
Patellarreflexe lebhaft, Pupillenreaktion trftge, Romberg positiv. 

Im Frtlbjahr 1907 Quecksilberschmierkur, danach merkliche Besserang, 
so dass sie grOssere Strecken ohne Hilfe gehen kann. — 

Hier besteht also eine diffuse Erkrankung des Zentralnerven- 
systems (vielleicht luetisch, vielleicht multiple Sklerose); dadurch im 
Frfkhjahr 1905 die Men in gen so stark in Mitleidenscbaft gezogen, dass 
das Bild des Hirndrucks im Vordergrund stand. Der E-Gehalt von Vj °/o» 
steht an der Grenze der Entztkndung. Auf Lumbalpunktion deutliche 
Besserung, die durch Hg-Kur befestigt, aber nicht dauernd wird. 

Fall 22. Carlos H—z, 14 Jahre, Kaufmannssohn aus SQdamerika. 

5. III. 06. Vor 1 1 / 2 Jahren erkrankt mit Kopfschmerzen, die 
, / 2 Jahr laDg jeden Morgen beim Aufstehen eintraten, auf kaltes Bad 
vergingen. Mit einem Jahr entwickelte sich Parese der linken 
KOrperhalfte ziemlich pldtzlich, besteht seitdem in wechselndem Grade 
fort; schien durch eine Quecksilberschmierkur gebessert zu werden; Erfolg 
einer 2. und 3. Kur zweifelhaft. 

Vor 8 Monaten allgemeiner Krampfanfall mit Bewusstlosigkeit, 
ausserdem in den folgenden 5 Monaten 12—14 nachtliche Anfalle 
mit Steifigkeit und kflrzer dauernder Bewusstlosigkeit 

Vor einem Jahr SehstOrung und Neuritis optica, die jetzt im 
Zurtlckgehen. 

1st im 4. Lebensjahr auf den Hinterkopf auf Zementfussboden ge- 
fallen, war kurze Zeit schwindlig. Hatte schon als Kind auffallig 
grossen Kopf. Hereditare Lues vermutet, da Vater GenitalgeschwOr 
hatte und 2 alterc Geschwister in den ersten Wochen starben, die folgenden 
Kinder gesund. 

Status: Schlank, mager, 165 cm gross. Kopfumfang 58 cm. Linker 
Arm und Bein etwas schwacher, doch kann er gut gehen; im Gesicht 
links Parese angedeutet. Kein Kopfschmerz, kein Schwanken bei ge- 
schlossenen Augen. Patellarreflexe sehr deutlich, links deutlicher. Sonst 
kein Organbefund. 
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6. III. L.-P. 

Aufangs- End- Menge E. Zellen 

drnek druck In 1 cmm 

380 mm 165 mm 23 ccm t j 4 °/ 00 keine 

wasserklare 

Flttssigkeit 

Patient behanptet, von der Pnnktion ab sich freier ira Kopf zn fQblen, 
will auch besser gehen kdnnen. 

Gebt in andere Behandlnng liber. — 

Vermutlich Herderkranknng, die mit vermehrter Meningealexsudation 
and Drucksteigerang einhergeht. Yielleicht geringer Hydrocephalus 
dabei (grosser Kopf), vielleicht Kopftrauma in der Jngend von Einfluss. 
Ob dies alles auf Basis hereditarer Lues? 

(Schluss folgt.) 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Upsala. 

Klinische BeitrSge znr Kenntnis der Syringomyelie und 

HSmatomyelie. 

Von 

Prof. Karl Petr^n- Upsala. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Im Folgenden werden zwei klinische, als Syringomyelie diagnosti- 
zierte Beobachtungen mitgeteilt, die aus verschiedenen Gesichtspunkten 
des Interesses nicht entbehren durften. Zunachst folgt ein Fall von 
sehr chronischer spastischer, fast vollig unilateraler Syrinomyelie, welcher 
Fall meines Wissens bisher vereinzelt ist. Danach teile ich einen 
Fall mit, welcher aller Wahrscheinlichkeit nach als Syringomyelie auf- 
zufassen ist, welcher mir aber fQr die Frage nach dem Zusammenbang 
zwiscben Syringomyelie und Syphilis von Bedeutung zu sein scheint 
Zuletzt kommt ein wahrscheinlich als Hamatomyelie zu diagnostizieren- 
der Fall, welcher fur die Frage der Differentialdiagnose gegenuber der 
Syringomyelie, die sicher auszuschliessen ist, vielleicht nicht ohne 
Interesse ist, und welcher jedenfalls durch seine Entstehungsweise 
bei einem arztlichen Eingriff unsere Beachtung in hochstem Grade 
verdient 

Fall 1. Syringomyelie von rein spastischem Typus mit fast 
ausschliesslich unilateralen Symptomen und mit einera Verlauf 

von wenigstens 34 Jahren. 

A. I., Arbeiter, 48 Jahre alt. Aufgenommen in die medizinische Klinik 
am 11. XII. 1907. 

Angeblich keine neuropatkiscke hereditare Belastung. Im Alter von 
5 Jahren soli er wahrend eines halben Jahres zu Bett gelegen haben; die 
Art der Krankheit liisst sich nicht feststellen. — Als Kind soil der Patient 
nachher immer schwaehlich gewesen sein, und er behauptet auch, dass er. 
weun er mtide geworden, leicht umgefallen ist. Etwa im Alter von 
14 Jahren bemerkte der Krauke, dass die Bewegungen des linken Arms 
erschwert wurden, gleiclnvie auch das Heben schwererer Gegenstflnde ihm 
schwierig wurde. Etwa gleichzeitig fing er an, an Schmerzen im linken 
Oberarme und in der Gegend des linken Ellbogens zu leiden. Diese 
Schmerzen sollen nachher zuweilen, nicht aber immer vorhanden gewesen 
sein; in der spitteren Zeit haben sie vielleicht etwas zugenommen. Die 
samtliehen betreffenden Angaben des Patienten sind aber gar nicht prazis. 
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sondern ziemlich unsicher. Die Steifigkeit und die gebeugte Stellung des 
linken EUenbogens soli sehr frfih in der Krankheit aufgetreten sein. 

Die Einschrfinkung der Beweglicbkeit des linken Arms bat ganz all¬ 
mahlich zugenommen; wfihrend sebr langer Zeit konnte er nocb den Arm 
za leichteren Arbeiten benutzen. In den letzten 5 Jahren ist aber der 
Arm zur Arbeit ganz unbrauchbar gewesen. 

Etwa im Alter von 16 Jahren ist der Kranke von oben herabgefallen 
und hat dabei sich den Kopf so stark gescblagen, dass er das Bewusst- 
sein verlor und einige Tage mit schweren Kopfschmerzen und beim Auf- 
richten auftretendem Schwindelgeftthl im Bett verbleiben musste. Er gibt 
an, dass er nacbher einige Jahre von Kopfschmerzen frei gewesen ist, dass 
er aber nach dem Alter von 20 Jahren ab und zu an Kopfschmerzen ge- 
litten hat, die die letzten 2 bis 3 Jahre schwerer und bestfindig geworden 
sind. Die Kopfschmerzen haben keine bestimmte Lokalisation gehabt, 
sondern sind an wechselnden Stellen des Cranium aufgetreten. 

Eine Zeit nach dem Anfang der Motilitfttsstfirung des linken Arms 
hat der Patient eine solche Stflrung auch des linken Beins bemerkt. Schon 
im Alter von 21 Jahren zeigte es sich, dass das Bein beim Gehen steif 
wurde und nachschleppen wollte; zu diesem Zeitpunkt konnte er aller- 
dings noch mehrere Kilometer gehen, wenn er auch unterwegs zuweilen 
ruhen musste. Die motorische StOrung des Beins nahm allmahlich zu, 
und im Alter von 30 Jahren konnte er nur mit Hilfe eines Stockes und 
nur mit Schwierigkeit gehen. Die letzten 2 Jahre hat er fibcrhaupt nicht 
mehr gehen kOnnen. 

Etwa im Alter von 23 Jahren hat der Kranke bemerkt, dass das 
Geftthl an dem linken Arm herabgesetzt war; das Geftthl soli nachher 
hier allmahlich abgenommen haben. Patient behauptet, dass die Analgesie 
vor etwa 10 Jahren denselben Grad wie jetzt erreicht hatte. Er hat die 
Beobachtung gemacht, dass Geschwttre auf dem linken Arm langsamer 
als sonst auf dem KOrper heilten. 

Eine Abnahme des Geffihls auf der linken Gesichtshalfte soil der 
Patient schon im Alter von 25 bis 30 Jahren bemerkt haben. Seit etwa 
8 bis 10 Jahren hat sich die Bewegungsfahigkeit auch des rechten Beins 
verschlechtert. 

Mit 30 Jahren hatte er eine Pneumonie durchgemacht und soil nach¬ 
her wfthrend eines ganzen Winters an Influenza gelitten haben. 

Status Januar und Februar 1908: Er klagt fiber Kopfschmerzen 
und sonst auch fiber Schmerzen an sehr wechselnden Stellen des Korpers. 
In psychischer Hinsicht ist er etwas trage, die Stimmung im allgemeinen 
etwas dfister. Das Gedfichtnis ist offenbar herabgesetzt, und die samtlichen 
anaranestischen Angaben des Patienten sind auffallend unsicher und un- 
bestimmt. 

Motilitat und Reflexe: Er hat eine linksseitige spastische 
Hemiplegie. Im Bein kann er nur eine ganz geringe Beugung des 
Knie- und Httftgelenks ausftthren; diese Bewegungen erfolgen ganz auf¬ 
fallend langsam. Die Muskulatur des linken Beins zeigt flberall eine feste 
Konsistenz; auch der Umfang der Muskulatur ist gut erhalten, das Unter- 
bein links allerdings eiu wenig schmfiler als rechterseits (Umfang bzw. 
29,5 und 31 cm). Typische spastische Rigiditat bei passiven Bewegungen 
des linken Beins. Patellarrettex stark gesteigert, sehr starker Dorsal- 
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klonus, Plantarreflex weckselnd und unregelm&ssig, menials aber ein typi- 
scher Babinski. 

Der linke Arm hat die Motilitat entschieden besser bewahrt; sowohl 
im Schulter- als im Ellbogengelenk kann er ziemlich grosse Bewegungen 
(aber nicbt von ganz normaler Ausdehnung) ausfQhren, sie sind aber sehr 
langsam, scbeinen ungeschickt zu sein und kosten dem Kranken offenbar 
eine grosse Anstrengung. Das Handgelenk steht etwas dorsalflektiert, kann 
aber in ziemlich grosser Ausdehnung, nicht aber in normalem MaBe aktiv 
bewegt werden. Die Finger befinden sich in der Hand stark eingebogen 
und konnen aktiv in den Metacarpophalangealgelenken nur so weit ge* 
streckt werden, dass der Winkel in diesen Gelenken etwa 90° betragt. 
In den Interphalangealgelenken stehen die Finger aber nur wenig gebogcn 
und konnen hier auch aktiv vollig gestreckt werden. Passiv kdnnen die 
Metacarpophalangealgelenke gestreckt werden, dies erfordert aber die An- 
wendung einer nicht ganz geringen Kraft. Die aktive Abduktion des 
2. bis 5. Fingers ist vollig aufgeboben. Ihre Adduktion kann folglich 
nicht geprflft werden. 

Die Muskulatur des linken Arms ist gut erhalten und besonders ihre 
Konsistenz fest. Ihr Umfang ist allerdings etwas reduziert: linker Ober- 
arm 26, rechter 29 cm; linker und rechter Unterarm bzw. 25,5 und 27cm. 
Die Muskulatur des Thenars ist gut entwickelt; es lasst sich durck Pal¬ 
pation feststellen, dass der Abductor indicis gut entwickelt ist und eine 
feste Konsistenz besitzt. Eine Einsenkung des 2. bis 4. Metacarpalraums 
lasst sich nicbt feststellen. Nur die Muskulatur des Hypothenars scheint 
reduziert zu sein und auch schlaffe Konsistenz zu zeigen. 

Die Selinen- und Periostreflexe am linken Arm ganz normal entwickelt. 

Wir konnen aus diesen Angaben folgern, dass es sich im linken 
Arm um eine spastische Parese handelt. 

Die Bewegungen des rechten Beins werden mit etwa normaler 
roller Kraft und in etwa normaler Ausdehnung ausgefftkrt. Die Bewe¬ 
gungen sind aber etwas langsam und scbeinen ungeschickt zu sein. Der 
Knieliackenversuch zeigt eine gewisse Unsiclierheit, nicht aber eine deut- 
liche Ataxie. Patellarreflex erheblieh verstarkt. Dorsalklonus lasst sich 
zuweilen bervorrufen, ist aber immer nur von ganz kurzer Dauer. 

Die Motilitat des rechten Arms ist normal. Die Sehnen- und Periost¬ 
reflexe sind deutlich verstarkt (mit der linken Seite und mit normalen 
Verhaltnissen verglichen). 

Die Bauch- und Kremasterreflexe fehlen. Die Bauchmuskulatur kon- 
trahiert sich gut beim Versuch des Kranken, sich aus liegender Stellung 
aufzurichten oder beim Husten, und ein ganz sicherer Unterschied zwischen 
der Muskulatur der beiden Seiten lasst sich dabei nicht feststellen. 

Linkerseits felilt der Muse, sternocleidomastoideus ganz; Trapezius 
zum grdssten Toil atropliiscli. Die Muse, sternothyreoideus, sternoliyoi- 
deus und omohyoideus treten dagegen bei Kontraktion ganz scharf hervor 
(weit rni'lir als normal infolge des Fehlens des Muse, sternocleidomastoi¬ 
deus). Die Nackenmuskulatur scheint linkerseits — von der Atrophie des 
Trapezius abgesehen — gut entwickelt zu sein; infolge der erwahnten 
Atropbien treten hier bei Kontraktion der Splenius capitis und die Scaleni 
mit abnormer Deutlichkeit. hervor. Die Halsmuskulatur rechterseits ist 
normal entwickelt. 
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Was die Beweglichkeit des Halses betrifft, so ist die Beugung nacli 
vorne, nach hinten und nach rechts normal; die rohe Kraft dieser Bewe- 
gungen ist wenigstens einigermassen erhalten. Nach links lfisst sich da- 
gegen der Kopf aktiv nur in selir beschranktem MaBe fiber die Mittellinie 
hin beugen. Die Drehung des Kopfes erfolgt in normaler Ausdehnung, und 
zwar sowohl nach der rechten als nach der linken Seite hin; auch die rohe 
Kraft dieser letzteren Bewegungen ist wenigstens einigermassen bewahrt. 
Die Beugung des Kopfes nach links kann passiv nur ein wenig weiter als 
aktiv ausgeffihrt werden; beim Versuche, den Kopf weiter nach der linken 
Seite hinfiberzubeugen, stosst man auf einen Widerstand, welcher sich nicht 
Qberwinden liisst. 

Eine sichere Deformitat der WirbelsSule ist nicht vorhanden. Gute 
Hontgenbilder der Halswirbelsiiule, die teils sagittal, teils frontal aufge- 
nommen sind, ergeben nichts Abnormes. 

Der Muskelsinn. Der Kranke nimmt die passiven Bewegungen des 
linken Fusses und der linken Zelien gar nicht wahr. Die Bewegungen 
des linken Knie- und Hfiftgelenks werden nur unsicher aufgefasst, und 
zwar nur, wenn sie gauz gross sind. Die passiven Bewegungen der linken 
Fingergelenke, des linken Hand- und Ellbogengolonkes werden gar nicht 
wahrgenommen, nur selir grobe Bewegungen des linken Selmltergelenks 
werden aufgefasst. 

Nur etwas grdbere Bewegungen der rechten Zelien werden rielitig auf¬ 
gefasst. Eine Stdrung der Auffassung fur die Bewegungen des rechten 
Fussgelenks lasst sich aber nicht feststellen. Dasselbe ist der Fall betretfs 
der siimtlichen Gelenke des rechten Arms. 

Der Schmerzsinn. Auf der ganzen linken Iliilfte des Gesichts ist 
der Schmerzsinn fast vollig aufgehoben (der Kranke behauptet zwar, wenn 
man inehrere Versuche nach einander ausffihrt, vereinzelte Stiche aufzu- 
fassen, kann aber Kopf uml Spitze der Nadel nicht unterscheiden). Der 
Schmerzsinn ist linkerseits auf den folgenden Teilen vollig aufgehoben, 
namlieh dem behaarten Teile des Kopfes, dem Hals, deni ganzen Arm 
und der vorderen und hinteren Seite des Brustkastens bis zu einer liori- 
zontalen Lillie unmittelbar unterhalh des Mainillarplanes; auf einem etwa 
handbreiten Gebiet unterhalh dieser l.inie ist die Unterscheidung lies 
Kopfes und der Spitze der Nadel unsicher (vgl. Fig. 1 und 2). Auf dem 
Bauche und dem Rttcken unterhalh dieses Gebietes, gleichwie auf dem 
linken Bein, scheint der Schmerzsinn normal zu scin: allerdings ist zu 
bemerken. dass der Kranke bei diesen Uiitersuchumren aucli bier nicht 
immer riehtige Antworten giht, (wold aber im allgemeinen). was aber 
durch seine ungontigende Aufmerksamkeit bedingt sein dttrfte. 

Auf der rechten Seite des Gesichts kann er in der llegel zwischen 
dem Kopf und der Spitze der Nadel rielitig unterscheiden. Auf der 
rechten Seite des Halses ist aber der Schmerzsinn selir unsicher. Bei 
Messung des Grades von Ilypalgesie (wohei ein von dem bekannten Sinnes- 
physiologen S. Alrutz konstruierter Algesimeter benutzt worden ist 1 )) 


1) Der Algesimeter von Alrutz basiert auf demselben Prinzip wie der 
Algesimeter von Thunherg, d. h. auf der Keizung mit einer feineu Nadelspitze, 
wobei der zum Erweckeu einer Stichemplindung nutige Drin k gcmesseu wird. Nur 
liegt der Unterseliied zwischen den beideu Apparatcn darin. dass der Druck 
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wurde eine Reizschwelle von 5—6 g gefimden, wahrend die frttheren von 
mir und CarlstrOm mit dem Thunbergschen Algesimeter vorge- 



Fig. 1. 


Anasthesie auch fur starke 
Beruhrungen. 


Analgesie. 

Thermanasthesie. 
Herabsetzung dea Tastsinns. 
Hypalgesie. 
Thermhypasthesie. 


beim Thunbergschen Algesimeter durch ein Gewicht, welches auf einem 
Hebelarme verschoben werden kann, hergestellt und variiert wird, beim Alrutz* 
schen Algesimeter dagegen durch eine Feder, deren Spannung sich durch eine 
Schraube variieren lasst. Bei jenem Apparate kann der Druck, wie leicht ver- 
standlich ist, innerhalb weiterer Grenzen als bei diesem variiert werden und 
besonders konnen weit kleinere Belaatungen benutzt werden, was fur die Be* 
stimmung der wahren Reizschwelle des Schmerzsinns, wenn keine Abstumpfhng 
des Sinns vorhanden, notig ist. Andererseits ist aber der Algesimeter von 
Alrutz weit handlicber und viel bequemer zu benutzen. Fur die Anwendung 
am Krankenbette besitzt dieser Apparat besonders darin einen entschiedenen 
Vorzug, dass er in jeder beliebigen Stellung benutzt werden kann, wahrend der 
Thunbergsche immer horizontal gehalten werden muss. 
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nomraenen Untersuchungen lehren, class die Reizschwelle des Sclimerz- 
sinnes unter normalen Verliitltnissen hier fast immer unterhalb 1 g liegt. 



Die Unsicberbeit des Schmerzsinnes tritt auf der vorderen Halfte des 
Umfanges des Halses starker als auf dem binteren hervor; sie erstreckt 
sich nicht auf den bebaarten Teil des Kopfes und auffallenderweise nicht 
auf die Gegenden untefhalb des ScblQsselbeins. 

Auf dem rechten Arm zeigt der Kranke beim Unterscheiden zwiscben 
dem Kopf und der Spitze der Nadel nur eine leichte Uusicherheit, welcbe 
aber auf der rechten Halfte des Rumpfes etwas starker ausgesprocken ist 
(wenn auch nicht auf dem obersten Toil des Brustkastens deutlicb hervor- 
tretend 1 )). Die Reizschwelle des Schmerzsinnes ist auch auf dem Arm 

1) Infolge eines Versehens bei der AusfuhruDg der Zeichnung ist dies auf 
Fig. 1 nicht angegeben. 
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zu 2 g bestimmt worden, auf der rechten Halfte des Rumpfes aber zu 5 g. 
Auf dem rechten Bein ist die Herabsetzang des Schtnerzsinnes wenigstens 
bei gewissen Gelegenheiten starker als auf der rechten Halfte des Banches 
hervorgetreten; bei anderen Gelegenheiten babe ich aber einen solcben 
Unterschied nicht mit Sicherheit nachweisen* kOnnen, immer ist aber der 
Schmerzsinn auf diesem Bein herabgesetzt gefunden worden. 

Die Temperatursinne. Der Kranke zeigt Thermoanasthesie anf der 
linken Halfte des Gesichts, des Halses and des Brustkastens (an diesen 
Orten wird erst eine Temperatur von 50° C. als „lau“ bezeichnet) und 
ferner auf dem linken Arm (wo Temperaturen bis zu 70° C. nicht auf- 
gefasst werden). Auf der rechten Seite des Halses findet sich eine 
Thermoanasthesie, deren Grad etwa demjenigen auf der linken Seite des 
Halses (50° C. als „lau“ bezeichnet) entspricht. Auf der rechten Seite 
des Gesichts, dem rechten Arm, der linken Seite des Banches und dem 
linken Beine ist der Temperatursinn wenigstens etwas normal, so dass Tera- 
peraturdifferenzen von 5 0 C. unterschieden werden. Auf der rechten Seite des 
Rumpfes ist der Temperatursinn herabgesetzt; der Grad dieser Stoning nimrat 
von oben nach unten allmahlich zu, ohne dass man bestimmte Grenzen auf- 
finden kann. Auch das rechte Bein ist von dieser Thermoanasthesie befallen. 

Der Tastsinn (nach Heads Methode durch mOglichst leise Bertkhrung 
mit einem Bttschel ganz feiner Baumwolle geprtlft) ist auf den folgen- 
den Partien aufgehoben: auf der linken Seite des Halses, dem linken 
Arm und auf der linken Seite des Rumpfes etwa ebenso weit hinab, wie 
die Stdrung des Schmerzsinnes sich erstreckt. Starkere BerOhrungen, 
welche sich nicht nur auf die oberflachlichen Teile der Haut beziehen, 
wie Kneifen von Hautfalten mit den Fingern, werden nur auf dem linken 
Arm nicht aufgefasst, hier aber gar nicht. Auf den samtlichen hier nicht 
erwahnten Teilen des KOrpers ist der Tastsinn normal; allerdings lasst es 
sich bemerken, dass auf den Fttssen die BerOhrung mit der Baumwolle 
nur auf den behaarten Teilen aufgefasst wird; in dieser Hinsicht gibt aber 
die Untersuchung auf den beiden FQssen genau dasselbe Ergebnis. Meiner 
sonstigen Erfahrung nach kann ich aber diesem Verhalten keine sichere 
pathologische Bedeutung zuerkennen. 

Die Kranialnerven (Hautsenibilitat des Trigeminus vergleiche oben): 
Geruch normal. Augenhintergrund normal. Beira Blick seitw&rts tritt 
Nystagmus auf. Sonst keine Storung der Funktionen der inneren oder 
ausseren Augenmuskeln. Keine von den oculo-pupill&ren Symptomen, welche 
die Folge einer Lahmung des Halssympathicus darstellen, sind vorhanden. 
Die Funktion der Kaumuskulatur ist ganz ungestOrt. Der Masseteren- 
reflex ist lebhaft. Die Auffassung von Nadclstichen ist linksseitig auf der 
ganzen Wangenschleimhaut stark herabgesetzt, nicht aber aufgehoben. 

Facialis frei. Das Gehdr etwas herabgesetzt, nicjit aber in hdherem MaBe. 

Der Geschmack sowohl auf dem vorderen als auf dem hinteren Teile 
tier Zunge normal. Keine sichere Storung des Schmerzsinnes auf der 
Zunge. Linksseitige Gaumensegellahmung: in Ruhe ist die Stellung des 
Segels normal, bei Phonation hebt sich aber die rechte Seite starker, und 
die Uvula wird nach der rechten Seite hinQbergezogen. Das linke Stimm- 
band ist entschieden schmaler als das andere, und es ist eine linksseitige 
Posticuslahmung vorhanden. Die Sensibilitat des Rachens ist auch auf der 
linken Seite wenigstens nicht aufgehoben, und der WQrgreflex ist vorhanden. 
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Keine Atrophie der Zunge and keine Stoning von Beweglichkeit der 
Zange. Das Schlingen zeigt keine StOrung. Die Spracke ist auffallend 
monoton and sckeint etwas skandierend zu sein. Der Kranke kann aber 
jeden Buchstaben far sich deutlich und ohne nachweisbare Storung aus- 
sprechen. 

Keine Storung der Motilitftt der Blase oder des Mastdarms. Impotentia 
scheint vorbanden zu sein. Keine besonderen krankhaften Symptome seitens 
der sonstigen inneren Organe sind nachgewiesen worden. 

Dass es sich hier am eine Syringomyelie mit Syringobulbie kompli- 
ziert haadelt, ist ohne weiteres klar. Das Vorhandensein einer 
dissoziierten Anasthesie in der typischen Form mit nur Analgesie und 
Thermoanasthesie bei normalem Tastsinn (namlich in den Innervations- 
gebieten des linken Trigeminus und der rechten oberen Cervikalnerven), 
die vollstandige Anasthesie des linken Arms mit Ausbreitung dieser 
Anasthesie auch auf das Gebiet der oberen Cervikal- und der oberen 
Dorsalnerven derselben Seite, die spastische Lahmung (nftmlich der 
Beine, besonders des linken), die eharakteristischen Erscheinungen der 
halbseitigen Bulbarparalyse (namlich ausser den erwahnten Sensibilitats- 
storungen des Trigeminus Stimmbandlahraung, Gautnensegellahmung 
und atrophiscbe Lahmung des Accessorius spinalis) und schliesslich die 
allmahliche Entwicklung dieses Krankheitsbildes wahrend mehr als 
30 Jahren, dies alles ist fur Syringomyelie charakteristisch und lasst 
sieh durch keine andere Krankheit erklaren. 

Andererseits weicht das Bild der Syringomyelie bei diesem Falle 
in vielen Hinsichten von demjenigen ab, welches die Syringomyelie 
gewohnlich darbietet. Diese Abweichungen geben eine ungewohnliche 
Lokalisation des krankhaften Prozesses im Riickenmark an. 

Zunacbst lehrt das Fehlen einer Atrophie, dass die Vorderhorner 
von dem pathologischen Prozess in der Hauptsache freigeblieben sind. 
Die einzige Ausnabme (vom linken Hypothenar abgesehen) bilden die 
vom Nerv. access, spin, innervierten Muskeln, welche vollig atrophisch 
sind. Die spastische Parese, welche besonders das linke Bein und den 
linken Arm betrifft, zeigt uns, dass der linke PyS stark affiziert worden 
ist, und dass diese Lasion wenigstens nicht tiefer als im obersten 
Cervikalmark liegen kann. In der Pyramidenkreuzung diirfte diese 
Lasion kaum sitzen, da der rechte Arm keine paretischen und keine 
deutlicher entwickelten spastischen Erscheinungen darbietet, und ober- 
halb der Kreuzung, also nach der rechterseits verlaufenden Pyramiden- 
bahn dQrfte die Lasion wenigstens der Wahrscheinlichkeit nach nicht 
gut verlegt werden konnen, da die Erscheinungen der Syringobulbie 
eine erheblicbe linksseitige Affektion des verlangerten Marks und zwar 
nur eine linksseitige sicher angeben. Folglich ist das oberste Cervikal¬ 
mark wahrscheinlich als der Sitz der Lasion der linken Pyramidenbahn 
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anzunebmen. Dadurch wird aucb die atrophiscbe Lahmung der vom 
Nerv. accessorius spinal, innervierten Muskeln erklart, wenn man sich 
namlich an den Verlauf der Wurzel dieses Nerven innerhalb des 
Ruckenmarks gerade durch die Pyramidenbahn erinnert 

Es findet sicb eine Erscbeinung beim Kranken, deren Erklarung 
mir Scbwierigkeiten bereitet bat, namlicb die Einschrankung seiner 
Fahigkeit, den Kopf nach links zu beugen. Ich habe namlicb keine 
Atrophie der Hals- oder Nackenmuskulatur gefunden, welche eine 
genfigende Erklarung fur diese beschrankte Beweglichkeit abgeben 
konnte. Ich habe mich desbalb fragen miissen, ob nicht die Unfahig- 
keit, den Kopf naoh links zu beugen, als die Folge einer spastiscben 
Parese aufzufassen ware. Dabei ist allerdings zu bemerken, dass eine 
soicbe Parese den Widerstand bei der passiven Beugung des Kopfes 
nach links jedoch nicht ohne weiteres erklart Wenn es sich nichts- 
destoweniger um eine Parese dieser Art handelte, so ware daran 
zu denken, ob eine Lasion des linken PyS nnmittelbar unterhalb der 
Pyramidenkreuzung als die Ursacbe dieser spastischen Parese auf’ 
gefasst werden konnte. M. W. liegen keine fruheren Beobachtungen 
vor, welche uns dazu verhelfen konnten, auf die in diesem Zusammen- 
hange in Betracht kommende Frage betreffs des Verlaufes der Pyra¬ 
midenkreuzung zum Vorderborn der oberen Halfte des Cervikalmarks 
eine Antwort zu geben. 1 ) 

Bei naherer Betrachtung des Verhaltens der spastischen Parese 
der linksseitigen Extremitaten fallt ein Umstand in die Augen, namlich 
dass die Labmung im Bein viel starker als im Arm ausgesprochen 
ist Bekanntlich ist sonst bei Lasion einer Pyramidenbahn irgendwo 
oberhalb der Cervikalanschwellung das Gegenteil der Fall Diese Ab- 
weichung bei dem bier mitgeteilten Falle erlaubt uns mit grosster 
Wahrscheinlichkeit zu schliessen, dass eine zweite Lasion des PyS 
irgendwo unterhalb der Cervikalanschwellung vorhanden ist, welche 
vollstandiger als diejenige im oberen Cervikalmark ist Im Hinblick 
auf die Ausbreitung der Sengibilitatsstorung auf der linken Seite des 
Rumpfes kbnnen wir ferner aller Wahrscheinlichkeit nach den Schluss 
zieben, dass diese zweite Lasion im oberen Dorsalmark zu suchen ist 

1) Kachtrag bei der Korrektur. Im letzten Hefte dieser Zeitschrift 
gibt es allerdings eine kasuistische Mitteilung (traumatische Hamatomyelie) von 
Resnikow u. Josefovitsch, wo die Verff. die am nachsten liegende Moglich- 
keit, um die klinischen Symptome zu erkliiren, namlich die Annahme einer trau- 
matischen Zerstorung beim Orte des Trauma, abgewiesen haben — einfach weil 
sie die Miiglichkeit zu vergessen scheinen, dass die motorischen Fasem zu den 
oberen Cervikalsegmenteu vielleiclit die Pyramidenbahn ein paar Segmente ober¬ 
halb ihres Endpunktes in den Vorderhiirnern verlassen hatten. Dieser Fall 
scheint mir eben fur die letzterw&hnte Moglichkeit zu sprechen. 
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Um die Sensibilitatsstorung dieses Falles zu erklaren, muss ich 
auf das Ergebnis hinweisen, zu welchem ich in meiuer vor einigen 
Jahren veroffentlichten Arbeit hber die sensorischen Bahnen im Rficken- 
mark — nach kritischer Durchsicht unserer ganzen betreffenden Literatur 
yon klinisch und pathologisch-anatomisch untersuchten Fallen gleich- 
wie auch von einigen Formen nur klinisch untersuchter Falle (besonders 
Messerstiche des Rfickenmarks) — gekommen bin. Das Ergebnis 
dieser Arbeit lautet kurz so, dass der Schmerz- und Temperatur- 
sinn durch das Hinterhorn derselben Seite und spater durch eine lange 
Bahn des gekreuzten Seitenstrangs nach oben verlaufen, dass der Tast- 
8inn aber fiber zwei verschiedene Bahnen verffigt, namlich eine, die 
etwa mit derjenigen des Schmerz- und Temperatursinns zusammen 
verlauft, und eine andere, welche durch die lange exogene, ungekreuzte 
Bahn im Hinterstrang gebildet wird. Damals habe ich wenigstens 
die grosse Mehrzahl der klinisch und pathologisch-anatomisch unter¬ 
suchten, far die Beurteilung dieser Frage anwendbaren Falle von 
Syringomyelie aus der Literatur durchgemustert und nachgewiesen, 
dass die Erfahrung in diesen Fallen der Hauptsache nach mit der von 
mir dargelegten Auffarsung fiber die sensorischen Bahnen im Rticken- 
mark fibereinstimmt. Die weitere klinische und pathologisch-ana- 
tomische Erfahrung der Rfickenmarkspathologie aus den spateren Jahren 
hat m. E. diese Auffassung immer mehr bestatigt. 

Eine mit der meinigen einigermassen fibereinstimmende Ansicht 
fiber die sensorischen Bahnen im Rfickenmark war schon frtther von 
Edinger erwahnt worden. Diese Auffassung scheint jetzt allmahlich 
mehr anerkannt zu werden. Ich yerweise als Beispiel daffir auf die- 
jenigen zwei Arbeiten, die nach mir und gerade in den letzten Jahren 
sich mit dieser Frage am eingehendsten beschaftigt haben, namlich 
die von Head und Thompson und von Rothman, unter welchen 
dieser Autor den von mir in meiner betreffenden Arbeit betretenen 
Weg, namlich das nahere Stadium der Falle von Messerstich ins Rficken¬ 
mark, befolgt hat, und welche samtlich zu derselben Auffassung in 
Bezug auf die Bahnen des Tastsinns wie ich gekommen sind. Aller- 
dings ist zu bemerken, dass Rothmann die gekreuzte Bahn des Tast- 
sinns nicht in den Seiten-, sondern in den Vorderstrang verlegen 
will. Ich kann jedoch durchaus nicht finden, dass Rothmann irgend 
welche Beweise ffir die Berechtigung dieser seiner Abweichung von 
meiner Auffassung erbracht hat — soweit es sich um die Verhaltnisse 
beim Menschen handelt. Er hat zwar mehrere interessante Durch- 
schneidungen verschiedener Strange des Rfickenmarks beim Hunde 
vorgenommen und ist dabei zu dem Ergebnis gekommen, dass der 
Tastsinn (die Berfihrungsempfindung) teils durch den gleichseitigen 
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Hinterstrang, teils durch den gekreuzten Vorderstrang geleitet wird. 
Ich muss indes jetzt gerade wie in meiner fruheren, hier zitierten 
Arbeit tiber die Bahnen der Hautsinne im Rtickenmark entschieden 
davor warnen, die durch die Tierexperimente gewonnene Erfahrung 
ohne weiteres auf den Menschen ttbertragen zu wollen. Fiir die Be- 
rechtigung von dieser Warnung geben uns eben die hier zitierten 
Experimente von Rothmann ein sehr gutes Beispiel. Er hat namlich 
(beim Hunde) gefunden, dass sowohl die Vorder- als die Seitenstrange 
je ftir sich eine weit grossere Bedeutung ftir den Muskelsinn als die 
Hinterstrange haben, so dass der Ausfall der Hinterstrange „zu keiner 
erkennbaren Storung des Muskelsinns flihrt". Es ist ohne weitere Erlau- 
terung klar, dass dies mit den Verhaltnissen beim Menschen gar nicht ilber- 
einstimmt. Wir miissen folglich unsere endgultigen Schlusse betreffs der 
Verhaltnisse beim Menschen auf Beobachtungen am Menschen griinden. 

Weun wir uns aber der Darstellung in diesem Punkte bei Roth¬ 
mann zuwenden, so hat er nur 3 Falle von Messerstichverletzung des 
Ruckenmarks mit uachfolgender anatomischer Untersuchung naher in 
Betracht gezogen, namlich diejenigen von Jolly, Albanese und von 
Peugniez und Philippe *), und hat dabei gefunden, dass diese Beob¬ 
achtungen der Moglichkeit, dass diese eine Bahn des Tastsinnes in 
den Vorderstrang zu verlegen ware, nicht widersprechen. Nun ist 
aber zu bemerken, dass die erwahnten Beobachtungen sich in jeder 
Hinsicht ebenso gut mit der Verlegung der gekreuzten Bahn des 
Tastsinnes in den Seitenstrang wie in den Vorderstrang in Einklang 
bringen lassen. Sonfct hat aber Rothmann nicht — was die Verhalt- 
nisse beim Menschen betrifft — versucht, den geringsten Beweis dafur 
zu erbringen, dass diese Bahn in den Vorderstrang statt in den Seiten¬ 
strang zu verlegen ware. Andererseits kann ich aber auf die in meiner 
betreffenden Arbeit zitierten Beobachtungen von Karplus und Mann 
hinweisen, welche sich wohl mit meiner Auffassung (die gekreuzte 
Tastsinnbahn im Seitenstrang), nicht aber mit der Rothmannschen 
(diese Bahn im Vorderstrang) vereinigen liisst. (Was besonders den Fall 
von Mann betrifft, so lasst sich dieser wenigstens nicht mit der For- 
mulierung, welche Rothmann von seiner Auffassung gegeben hat, um 
den Fall von Albanese erklaren zu kbnnen, in Einklang bringen, 
namlich dass die betreffende Babn nicht im medialsten Teile des Vorder- 
strangs, sondern in seinem lateralen Teile verliefe). Ich halte mich 
demnach fiir vbllig berechtigt, die von Rothmann vorgeschlagene Ab- 

1) Dieser Fall ist allerdings infolge der w ah rend der spateren Zeit des 
Lcbens ofl'enbar fortschreitenden Prozesse im Itiiekenmark iur das Studium 
dieser Frage nicht besonders gut geeignet. 
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weicbung von meiner Auffassung fiber die Bahn der Hautsinne im 
Rtickenmark abzulehnen. 

Nach meiner bier angegebenen Auffassung von den sensorischen 
Bahnen im RQckenmark erklaren sich die. verscbiedenen Formen von 
Sensibilitatsstorungen, welche bei Syringomyelie vorkommen, offenbar 
in der Weise, dass eine Zerstorung nur des Hinterhorns (oder der 
Hinterhorner) die typische dissoziierte Anasthesie (nur Analgesie und 
Thermoanasthesie) bewirkt, welcbe folglich (wenigstens bei Zerstorung 
des ganzen Hinterborns eines, bezw. mehrerer Segmente) vom segmen- 
talen Typus ist, wahrend der Tastsinn unter diesen Umstanden nicbt 
verloren geht, weil die andere Bahn dieses Sinnes durch den Hinter- 
strang noch vorbanden ist. Wenn aber die Lasion zusammen mit dem 
Hinterhorn auch den Hinterstrang derselben Seite angreift, so wird 
eine Storung auch des Tastsinnes, d. b. eine Anasthesie samtlicher 
Hautsinne erfolgen. Diese Anasthesie des Tastsinns wird im all- 
gemeinen segmentalen Typus aufweisen, obgleicb diejenige Lasion des 
Hinterstrangs, welche sie zunachst hervorgerufen bat, sich auf eine 
laDge Bahn (deren Fasern also keine segmentale Anordnung zeigen) 
bezieht. Diese scheinbar auffallende Tatsache erklart sich dadurch, 
dass eine Anasthesie des Tastsinns erst durch die Schadigung seiner 
beiden Bahnen erfolgt, so dass die Zerstorung des Hinterstrangs keine 
solche Anasthesie bewirkt; deshalb tritt sie bei Zerstorung des Hinter¬ 
strangs nur auf denjenigen Gebieten auf, ffir welche auch die andere 
Bahn durch das Hinterhorn geschadigt worden ist. 

Die lange exogene, ungekreuzte Bahn des Hinterstrangs dient 
indes unserer ganzen Erfahrung nach dazu, noch eine andere Funktion 
fortzuleiten, namlich den Muskelsinn. Da demnach die eine Bahn des 
Tastsinnes mit derjenigen des Schmerz- und des Temperatursinns, seine 
andere Bahn mit derjenigen des Muskelsinns in der Hauptsache zu- 
sammenfallt, so haben wir folglich entschieden zu erwarten, dass, wenn 
auf einer Extremitat eine Anasthesie sowohl des Schmerz- und des 
Temperatursinns als des Muskelsinns besteht, eine Storung auch des 
Tastsinns auf derselben Extremitat vorhanden sein muss. Wir mfissen 
erwarten, da3S diese Regel zutrifft, sowohl wenn die Anasthesie des 
Schmerz- und des Temperatursinns durch eine Lasion des Hinter- 
horns (also eine Anasthesie von segmentalem Typus), als wenn sie durch 
eine Lasion ihrer langen Bahn im gekreuzten Seitenstrang bedingt 
worden ist. 

Nach dieser Auseinandersetzung der allgemeinen Schltlsse bezfig- 
lich der Erklarung der Sensibilitatsstorungen bei Syringomyelie, zu 
welchen meine Auffassung fiber die sensorischen Bahnen im Rficken- 
mark uns geffihrt hat, wird die Deutung der Anasthesie in diesem 
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Falle keine Schwierigkeiten bereiten. Die Anasthesie des Schmerz- 
und Temperatursinns auf der linken Seite des Halses, dem linken Arme 
nod der linken Seite des Brustkastens zeigt, dass das linke Qinterhom 
in der ganzen Ausdehnung vom obersten Cervikalmark bis etwa zur 
Mitte des Brustmarks (nicbt aber weiter nach unten) zerstort worden 
ist. Die gleichzeitige Anastbesie des Tastsinns auf denselben Gebieten 
lehrt indes, dass auch der linke Hinterstrang bier stark angegriffen 
sein muss. Die Ausdehnung, in welcher dies der Fall ist, konnen wir 
nicbt bestimmen, weil die betreffende Bahn im Hinterstrang „eine 
lange“, ohne jede segmentale Anordnung ist. Andererseits konnen 
wir aber infolge der Ausdehnung dieser Anastbesie nacb oben sicher 
schliessen, dass die Lasion des Hinterstrangs im obersten Cervikalmark 
vorhanden sein muss. Es ist leicht ersichtlich, dass das fast vollstandige 
Verschwinden des Muskelsinnes fur das linke Bein und den linken 
Arm mit der Annabme einer Zerstorung des linken Hinterstrangs im 
oberen Cervikalmark vollig fibereinstimmt 

Auf der rechten Seite des Halses baben wir eine Analgesie und 
Thermoanasthesie, nicht aber eine Storung des Tastsinns. Folglich 
baben wir in der oberen Halfte des Cervikalmarks eine Lasion des 
rechten Hinterhorns, nicbt aber des rechten Hinterstrangs. Damit stebt 
es aucb im Einklange, dass der Muskelsinn fOr das rechte Bein und 
den rechten Arm in der Hauptsacbe normal ist. 

Das rechte Bein zeigt etwas spastische Erscheinungen, wir mussen 
demnach eine leichte Lasion der rechten Pyramidenbahn annehmen. 
Gleicbzeitig bemerkt man eine Langsamkeit, Unsicherheit, Unbeholfen- 
heit der Bewegungen des rechten Beins; ibre Ausffthrung scheint den 
Kranken eine weit grossere Anstrengung als normalerweise zu kosten. 
Da die robe Kraft etwa normal ist, ist man m. E. berechtigt, die be¬ 
treffende motorische Storung als eine Incoordination zu bezeicbnen. 
Andererseits ist die Form der Bewegungsstorung in diesem Falle von 
derjenigen bei Tabes (grosse, schnelle, ruckweis erfolgende Be¬ 
wegungen) ganz verschieden. Diese Art von Incoordination habe ich 
vor einigen Jahren bei Fallen von chroniscber Myelitis im Stadium 
der Rekonvaleszenz in einer schwedisch gedruckten Arbeit beschrieben 
und als ihre Ursache die unvollstandige Lasion oder mit anderen 
Worten das gestorte Leitungsvermogen der Pyramidenbahnen ange- 
nommen. In Ubereinstimmung mit dieser Auffassungsweise habe ich 
fur diese Storung den Namen: spastische Incoordination vor- 
geschlagen. 

Es diirfte am nachsten liegen, die unvollstandige Lasion des rechten 
PyS nacb dem oberen Cervikalmark zu verlegen. Im rechten Arm 
finden sich etwas verstarkte Reflexe, sonst aber keine Motilitatsstorung. 
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Indessen durfte nichts gegen die Moglichkeit sprechen, dass eine leichte 
Lasion der Pyramidenbabn an diesem Orte im Arm nur verstarkte 
Reflexe, im Bein aber etwas ausgesprochenere spastische Erscheinungen 
bedingen konnte. FQr den Sitz der Lasion des rechten PyS im oberen 
Teile des Cervikalmarks spricht ferner der Umstand, dass wir bei 
Syringomyelie nicht gut eine Affektion eines PyS ohne Lasion des 
Hinterhorns (und noch weniger ohne Lasion weder des Hinterhorns 
noch des Vorderhorns) auf derselben Seite zu erwarten haben. In 
diesem Falle konnen wir aber nur {hr das obere Cervikalmark eine 
Affektion des rechten Hinterhorns annehmen (in keiner Hohe aber 
eine Affektion des rechten Vorderhorns). 

Es erubrigt uns noch, die (unvollstandige) Analgesic und Thermoan- 
asthesie auf dem rechten Bein und der rechten Seite des Rumpfes 
zu erortern. Diese Sensibilitatsstorung muss offenbar auf eine Lasion 
der langen gekreuzten Bahn im linken Seitenstrang (Gowerssches 
Bundel, Tractus spino-thalamicus (Edinger)) zurhckgefhhrt werden. 
Die betreffende Anasthesie ist nur unvollstandig, und in Uberein- 
stimmung damit lasst sich fur dieselbe keine scharfe obere Grenze 
feststellen. Folglich kann der Sitz der behaupteten unvollstandigen 
Lasion des linken Gowersschen Bundels nicht genauer bestimmt 
werden, der Umstand aber, dass wir eine vollstandige Zerstorung des 
linken PyS im oberen Dorsalmark angenommen haben, spricht dafftr, 
dass die Ausdehnung der Lasion auch zum Gowersschen Bundel 
auf demselben Orte stattgefunden hatte. Die Ausbreitung der be- 
treffenden Anasthesie, sofern sie sich feststellen lasst, widerspricht 
nicht dieser Annahme. 

Betreffs der Sensibilitatsstorungen ware* noch zu erwahnen, dass 
der Tastsinn auf dem rechten Bein normal gefunden worden ist, ob- 
gleich sowohl der Schmerz- und die Temperatursinne als auch der 
Muskelsinn (dieser jedoch nur in geringem Grade) herabgesetzt sind; 
der oben dargelegten Regel nach ware namlich unter diesen Umstanden 
eine Herabsetzung auch des Tastsinnes zu erwarten. Dabei ist aller- 
dings zu bemerken, dass wir nicht das Recht haben, eine absolute 
Gultigkeit der angegebenen Regel zu fordern, weil wir, wie ich schon 
in meiner fruheren Arbeit dargelegt habe, annehmen mfissen, dass - der 
Verlauf der betreffenden beiden Bahnen des Tastsinnes zwar einerseits 
mit deijenigen des Schmerz- und des Temperatursinnes, andererseits 
aber mit deijenigen des Muskelsinnes in der Hauptsache, nicht aber 
vollstandig iibereinstimmt. In diesem Falle war auch die Herab¬ 
setzung des Muskelsinnes im rechten Bein nur eine ziemlich leichte. 

Die Schlussfolgerungen betreffs des Sitzes und der Ausbreitung 
des krankhaften Prozesses in diesem Falle, zu welchen wir hier ge- 
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kommen sind, dnrften meines Erachtens in der Hauptsache zuverlassig 
sein. Demnach hatte die Syringomyelie in diesem Falle das 
linke Hinterhorn vom obersten Cervikalmark bis etwa zu 
der Mitte des Dorsalmarks zerstort und sich in zwei ver- 
scbiedenen Hohen des Ruckenmarks weiter verbreitet, 
namlich teils Trgendwo im oberen Dorsalmark, wo der linke 
PyS zerstort und die linke Gowersscbe Babn zum Teil ange- 
griffen worden ware, teils im obersten Ceryikalmark, wo 
die Syringomyelie sich sowohl nach dem linken PyS und dem 
linken Hinterstrang (vollstandige Zerstorung) als auch 
nach dem rechten Hinterhorn (wahrscheinlich mit leichter 
Affektion auch des rechten PyS) erstreckt hatte. 

Bei Betrachtung dieses Falles ist zu bemerken, dass die Sym¬ 
ptoms trotz der sehr langen Dauer der Krankheit in der Haupt-. 
sache nur unilateral sind, wenn auch Symptome yon deranderen 
(rechten) Seite nicht ganz gefehlt haben, namlich ein gewisser Grad 
von spastischer Parese des rechten Beins und leichtere Sensibilitats- 
storungen auf der rechten Seite des Halses. Was aber die Herab- 
setzung des Schmerz- und des Temperatursinns auf der rechten Seite 
des Rumpfes und dem rechten Beine betrifft, so sind sie auf die Ver- 
anderung des linken Seitenstranges zurQckzufuhren und gehen folglich 
keine Abweichung von unilateraler Ausbreitung der anatomischen Ver- 
anderungen an. Folglich bietet der Fall ganz uberwiegend das Bild 
einer Syringomyelie des unilateralen Typus dar. 

Gerade im Anfauge der Entwicklung der Syringomyelie dnrften 
zwar im allgemeinen die Symptome nur einerseits auftreten, in der 
weitaus grossten Mehrzahl der Falle treten aber die Symptome bald 
auch auf der anderen Seite auf. Im ganzen liegt indes eine nicht 
geringe Zahl yon Fallen vor, wo die Krankheit auch wahrend eines 
liingeren Verlaufes den unilateralen Charakter bewahrt hat, wo es sich 
allerdings natiirlich nicht entscheiden lasst, ob nicht auch die andere 
Seite des Ruckenmarks spater von der Krankheit ergriffen werden 
wird — wenn namlich die Falle nicht bis zum Tode beobachtet worden 
sind. Eine Reihe solcher Falle werden hier unter Angabe der be- 
kannten Dauer der Krankheit zitiert (Rossolimo: V 2 Jahr mit Autopsie, 
Homen: V 2 Jahr, Schlesinger, Fall XXV: 3 Jahre, Buzzard: 
4 Jahre (die dissoziierte Anasthesie allerdings doppelseitig entwickelt), 
Wimmer: 4—5 Jahre, Bewley: 6 Jahre, Schlesinger, Fall IX: 
8 Jahre, Raymond und Lejone: 8 Jahre (dieser Fall indes nicht von 
rein unlateralem Typus, da eine spastische Parese der beiden unteren 
Extremitaten vorhanden war), Dejerine und Sottas: 9 Jahre mit 
Autopsie, Monro und M’Laren Hugh: 10 Jahre, Milchner: 14 Jahre, 
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Taylor: 21 Jabre (der Fall aUerdings obne Sensibilitatsstorungen), 
Gerber: 22 Jahre. Die Dauer meines Falles fibertrifft also die aus 
der Literatur zu meiner Kenntnis gekommenen Falle des unilateralen 
Typus. 

Noch aus einem anderen Gesichtspunkte ist aber diese Beobacbtung 
bemerkenswert, indem namlicb die Syringomyelie in diesem Falle 
gleichzeitig sowohl den unilateralen Typus als auch den spastiscben 
Typus darbietet. Wenn wir von Syringomyelie des spastischen 
Typus reden, mtlssen wir uns erinnern, dass eine spastiscbe Parese 
der unteren Eztremitaten schon dem cbarakteristiscben Bilde der 
Syringomyelie zukommt. Demnaeh sollten wir meines Erachtens 
unter der Syringomyelie des spastiscben Typus nur solcbe Falle 
verstehen, wo nirgends eine ausgesprochene atrophische Lahmung 
vorbanden ist, sondem auch die Arme eine spastiscbe Parese zeigen. 
Andererseits entbebrt man aucb bei diesen Fallen im allgemeinen 
gleichzeitig nicht eines gewissen, wenn auch nur geringen Grades 
von Atrophie einiger Muskeln und zwar, wie sonst, besonders der 
kleinen Muskeln der Hande. Dieser Typus von Syringomyelie wird 
von Schlesinger eingehehend geschildert und ist gleichzeitig von 
Guillain in einer Monographic behandelt worden. Nachher haben 
besonders einige franzosische Autoren der Krankheitsform ihre Auf- 
merksamkeit gewidmet und eine Reihe neuer Falle mitgeteilt (Ray¬ 
mond und Lejone, Raymond und Fran^ais, Raymond und Guil¬ 
lain, Alquier und Guillain). 

Das Charakteristische aller der einschlagigen Falle stellt die 
spastische Parese dar, welcbe die samtlichen 4 Eztremitaten betrifft. 
Die sonstigen Symptome der Syringomyelie sind in sehr wecbselndem 
Grade entwickelt gewesen, und zwar ist besonders der Grad der Sen- 
sibilitatsstorung bei den verscbiedenen Fallen ein sehr wechselnder ge¬ 
wesen. Icb glaube aber auf ein weiteres Eingehen auf diese Frage 
verzichten zu konnen. 

Nur mochte ich die Bedingung fur die Entstehung dieses unge- 
wohnlichen Typus der Syringomyelie mit einigen Worten berfihren. 
Schlesinger hebt hervor, dass dieser Typus besonders in dem Falle 
auftritt, wenn die krankhaften Veranderungen „im oberen Halsmark 
eine grossere Ausdebnung erreichen". Guillain scheint diesem 
Verhalten nicht seine Aufmerksamkeit geschenkt zu haben. Ich kann 
in diesem Punkte Schlesinger nur vollig beipflicbten. Die Richtig- 
keit dieser Ansicht wird durch einige Autopsien bestatigt (Raymond: 
die grosste Entwicklung der anatomischen Veranderungen oberhalb 
der Halsanschwellung; Raymond und Lejone: ebendasselbe; Rei- 
singer: die grosste Entwicklung im obersten Halsmark und im ver- 
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langerten Mark; Alquier und Guillain: die grosste Entwicklung 
oberbalb der Halsanschwellung, wenn icb die nicht sebr eingehende 
Beschreibung recbt verstanden babe). Dasselbe Verhalten, namlich die 
grosste Entwicklung der krankhaften Prozesse im obersten Hals mark 
oder wenigstens ihre Ausdehnung aucb auf diesen Teil des Rncken- 
marks tritt aucb bei einigen der nur klinisch beobachteten Falle da* 
durcb hervor, dass die Sensibilitatsstorungen sich bis zu den obersten 
Cervikalsegmenten erstreckt haben (Guillain, Fall 1: einerseits bis 
zum 2. Cervikalsegmente, Fall II: bis zum 2. Cervikalsegment; Ray¬ 
mond und Fran^ais: bis zum 2. Cervikalsegment). In meiner 
Epikrise glaube icb sicber dargelegt zu haben, dass der krankhafte 
Prozess in meinem Falle oberhalb der Halsanschwellung seine grosste 
Entwicklung erreicbt hat. 

Die Erklarung dafflr, dass eine spastische Syringomyelie leichter 
auftritt, wenn der krankhafte Prozess im obersten Cervikalmark seine 
grosste Entwicklung erreicbt bat, dhrfte wohl hauptsachlich darin zu 
sucben sein, dass bei der Hauptausbreitung der Krankheit im obersten 
Cervikalmark die Vorderhorner der Cervikalanschwellung frei bleiben 
konnen, so dass keine atrophische Lahmung in den oberen Extremitaten 
erfolgt, wahrend die Pyramidenbahnen oberhalb der Cervikalanschwel¬ 
lung mehr oder weniger angegritfen werden und demnach eine reine 
oder fast reine spastische Parese die Folge wird. Es liegt natlirlich 
a priori nichts Unmogliches darin, dass die krankhaften Verandernngen 
bei Syringomyelie aucb in der Halsanschwellung die Pyramiden¬ 
bahnen ergreifen konnen, wahrend die Vorderhorner in demselben 
Teile des Ruckenmarks geschont werden. Dass dies tatsachlich in Be- 
zug auf das oberste Halsmark vorkommen kann, dafur gibt mein Fall 
ein Beispiel ab, indem die genaue Untersuchung keine Atrophie der 
von den 1.—4. Cervikalnerven innervierten Muskeln hat feststellen 
konnen, wahrend wir eine Lasion der linken Pyramidenbahn in den 
entsprechenden Segmenten haben annehmen mnssen. Andererseits aber 
darf man nicht vergessen, dass die Atrophie der von den 1.—4. Cervikal¬ 
segmenten innervierten Muskeln weit leichter als eine solche der 
Muskulatur der Extremitaten der Aufmerksamkeit der Beobachter ent- 
gehen kann. Schliesslich ware es wohl moglich, dass schon die ver- 
haltnismassig grosse Entwicklung der Vorderhorner in der Hals¬ 
anschwellung zur Folge hat, dass sie bei einer Syringomyelie, die sich 
in dieser Hohe des Rlickenmarks bis zu den Pyramidenseitenstrang- 
bahnen erstreckt, nicht leicht vom krankhaften Prozess freibleiben 
konnen. 

Es geht aus dieser Auseinandersetzung hervor, dass mein Fall 
unter den friiher beschriebenen, zu meiner Kenntnis gelangten Fallen 
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von Syringomyelie des spastischen Typus ganz vereinzelt dasteht. Bei 
diesen Fallen handelt es sich namlich um eine spastische Lahmung 
samtlicher 4 Extremitaten, bei meinem Falle aber um eine spastische 
Lahmung, die in der Hauptsache den hemiplegischen Typus bewahrt 
hat, wenn auch das rechte Bein von den spastischen Erscheinungen 
(die von mir als eine spastische Incoordination bezeichnet worden 
sind) nicht freigeblieben ist, wahrend der rechte Arm eine ganz nor- 
male Motilitat bewahrt hatte. 

Die bei diesem Falle in der Hauptsache stattgefundene Begren- 
zung des krankhaften Prozesses auf nur eine Halfte des Riickenmarks, 
die wir haben annehmen konnen, obgleich die Erankheit schon 
wenigsten 34 Jabre alt war, gibt uns ein lebrreicbes Beispiel dafttr, 
wie ausserst cbronisch und langsam sich die anatomischen Verande- 
rungen bei Syringomyelie entwickeln konnen. In einer anderen mit 
dieser etwa gleichzeitig erscheinenden Arbeit (in Virchows Archiv) 
habe ich darlegen konnen, wie wir bei diesen sehr chroniscben Fallen 
von Syringomyelie im allgemeinen im Ruckenmark eine erhebliche 
Entwicklung von Bindegewebe finden und wie in einigen dieser Falle 
die Bindegewebsentwicklung die Bedeutung einer Art von Ausheilung 
der krankhaften Prozesse gewinnen kann. Offenbar wird es durch die 
Feststellung dieses Verhaltens leichter verstandlich, wie die Erankheit 
nach einem so lan gen Verlauf bei einer verhaltnismassig so be- 
schrankten Ausbreitung im Querschnitt des Ruckenmarks stehen 
bleiben kann. 

Fall 2. Fall, der als Syringomyelie gedeutet worden ist, wo 
indes einige Umst&nde und besonders der Verlauf ftir einen 

Zusammenhang der Erankheit mit Syphilis sprechen. 

J. A. L., Ofenmacher, 56 Jahre alt, aus Upsala, am 17.1. 1903 in die 
medizinische Klinik aufgenommen. 

Angeblich keine heredithre nervose Disposition. Der Kranke hat in 
jOngeren Jahren (als Lehrling) mit Blei gearbeitet; Jntoxikationssymptome 
sind dabei nicht aufgetreten. Syphilis wird verneint, ebenso Abusus alco- 
holicus. Vor dem Auftreten der gegenwiirtigen Erankheit soli der Patient 
im allgemeinen von guter Gesundheit gewesen sein. Schon vor 10 Jahren 
hat er mit der Arbeit in seinem Handwerke aufgehdrt; ob dies mit einer 
eingetretenen Schwachlichkeit Oder mit fiusseren Umst&nden (glinstiger 
dkonomischer Lage des Patienten) in Zusammenhang zu bringeu ist, darflber 
bin ich nicht zur Elarheit gekommen, da der Patient keine bestimmte Aus- 
kunft geben will. 

Im Jahre 1899 gibt er an, dass beim Liegen, besonders nachts, 
Schmerzen im Ereuze aufgetreten sind. Als er wahrend des Sommers 
desselben Jahres in einem Garten arbeitete, waren diese Schmerzen ruck- 
weise so heftig, dass er aufhbreu und sich niedersetzen musste; dann wurden 
die Schmerzen bald gelinder. Seit dieser Zeit haben die Schmerzen im 
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allgemeinen fortgedauert, sind aber von wechselnder Intensitat gewesen 
und haben zeitweise auch gefeblt 

Im Sommer 1900 traten Par&sthesien der Fusssohlen (Kissengef&hl) 
und Schmerzen der Kniee auf. Im Herbste desselben Jabres hatte er eine 
Art von Gflrtelgef&hl am linken Unterschenkel. Etwa gleichzeitig fing 
eine „Schwache“ der Beine an, sicb allm&blicb zu entwickeln: sie nahm 
allmahlich zu, so dass er im folgenden Winter nur wenig gehen konnte, 
sondern meistens das Bett htttete. 

Im Juni 1901 wurde er fQr einigc wenige Tage in die hiesige medi- 
zinische Elinik aufgenommen. Ich sab den Kranken damals nicht. Aus 
den bei dieser Gelegenheit geftthrten unvollstandigen Aufzeicbnungen ist 
nur zu erwahnen, dass eine Parese der Beine und Herabsetzung samtlicher 
Hautsinne auf dem linken Bein, besonders den Fflssen bestand, dass die 
passiven Bewegungen der beiden FQsse nicht aufgefasst wurden und Dorsal- 
klonus linkerseits vorhanden war. Eine bestimmte Diagnose wurde nicht 
gestellt. 

Spater, in demselben Sommer, wurde er in einem Bade (Ostbammar) 
mit Badern und Massage bebandelt und besserte sich nach dieser Behand- 
lung, so dass die Schmerzen im Kreuze geringer wurden und er wieder 
einigermassen gehen konnte. In den folgenden Jahren soli sein Zustand 
der Hauptsache nach unverandert geblieben sein. 

Status im Januar 1903. Die Schmerzen im Kreuz sind immer 
vorhanden, besonders nachts, sind aber nur von ganz massiger Intensitat 
Die Parasthesien des linken Unterscheukels sind ebenso noch vorhanden. 

In psychischer Hinsicht nichts zu bemerken. In Bezug auf die Kranial- 
nerven lasst sich keine Funktionsstdrung nachweisen. Die Untersuchung 
der Arme (Hautsensibilitat, Muskelsinn, Motilitat usw.) zeigt nicbts Ab- 
normes. Die Sensibilitat auf dem Rumpfe normal. 

Die unteren Extremitaten. Motilitat und Reflexe. Die robe 
Kraft der Bewegungen der unteren Extremitaten ist nicht in starkerem 
Grade herabgesetzt. Die Beugung der HQft- wie auch der Kniegelenke 
wird mit ziemlich guter Kraft ausgefflhrt, die Dorsalflexion der Fussgelenke 
indes mit verminderter, die samtlichen Streckbewegungen der unteren Ex¬ 
tremitaten aber mit normaler Kraft Eine Atrophie der Muskeln auf den 
unteren Extremitaten lasst sich nirgends nachweisen. Keine Entartungs- 
reaktion. 

Kniehackenversuch linkerseits ohne deutliche Ataxie, rechterseits tritt 
zuweilen eine leiebte Ataxie hervor. Romberg positiv. Der Gang ist 
spastisch-ataktisch, welches in Bezug auf die Bewegungen des rechten Beins 
am deutlichsten hervortritt. Die Haltung ist beim Gehen etwas vorn- 
tiber gebeugt. 

Der Patellarreflex rechterseits abwechselnd normal oder verstarkt, 
linkerseits abgeschwacht und unregelmiissig. Die Achillessehnenreflexe 
beiderseits lebhaft. Dorsalklonus beiderseits positiv, links am starksten 
entwickelt. Die Fusssohlenreflexe sehr sckwach, erfolgen aber beiderseits 
in normaler Richtung. Die Bauchreflexe normal. 

Der Muskelsinn. Die Auffassung der passiven Bewegungen in den 
Zehengelenken ist fast aufgehoben, ftlr die Bewegungen der Fussgelenke 
etwas unsicher. 

Der Schmerzsinn zeigt auf den unteren Extremitaten eine aus- 
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gebreitete Herabsetznng; diese ist auf den FOssen und den Unterschenkeln 
am st&rksten ausgesprochen, am wenigsten auf der hinteren Seite der Ober- 
schenkel und der Yorderseite des linken Oberschenkels. 

Die Temperatursinne sind auf den ganzen unteren Extremitaten 
etwas herabgesetzt, am meisten aber auf der Yorderseite der Unterschenkel, 
am wenigsten auf dem Oberschenkel. 

Der Tastsinn (mit weichem Pinsel geprflft) ist auf den unteren 
Extremitaten Qberhaupt herabgesetzt. Auf den Fflssen (sowohl ihrer dor- 
salen als plantaren Seite) und auf der Vorderseite der Unterschenkel ist 
diese StOrung erheblich, auf der Vorderseite des rechten Oberschenkels 
deutlich, auf den sonstigen Teilen der unteren Extremitaten nur ganz wenig 
entwickelt. Etwas grbbere Beruhrungen (wie mit Finger) werden im all- 
gemeinen Qberall wahrgenommen. 

Die Wirbelsaule zeigt in der Lendenregion eine Kyphose, so dass die 
normale Konkavitat der Wirbelsaule nach vorn aufgehoben ist; ferner ist 
eine Prominenz des 5. Lendenwirbels vorhanden. Die beiden untersten 
Lendenwirbel sind druckempfindlich. 

Der Kranke wurde mit einer Kur von Ung. hydr. (6 g taglich) und 
sonst mit Jodkalium (3 bis 5 g taglich) behandelt. Er verblieb bis 23. IV. 
in der Klinik. Eine entschiedene Veranderung seines Zustandes trat 
nicht ein. 

Im Sommer 1903 wurde er wieder in Osthammar mit Vollbadern und 
Massage behandelt. Wahrend des Herbstes desselben Jahres wurde der 
Zustand des Kranken besser, der Gang wurde leichter und das Kissen- 
gefahl der Fusssohlen verschwand. In den folgenden Jaliren soli der 
Kranke ganz lange Strecken, sogar einige Kilometer, wenn auch langsant, 
liaben gehen konnen. 

Der Zustand war dann einige Jahre etwa derselbe. Im Winter 1906 
bis 1907 waren die Schmerzen im Kreuz etwaSWoehen starker als sonst 
und traten auch im linken Oberschenkel auf. Im Frtthjahr 1907 wurden 
die Schmerzen im Kreuz wieder vermehrt, das Kissengefiihl der Ftisse 
kehrte zurttek, eine erhebliche „Schwaohe“ der Beine wie auch Schwierig- 
keit beim Urinieren trat auf. Auch diesmal waren die Schmerzen naclits 
starker. Seit ein paar Monaten hat er ein GefOhl von Taubheit im linken 
5. Finger und in der ulnaren Halfte der linken Hand gesptirt. Der Kranke 
wurde am 10. X. 1907 wieder in die inedizinische Klinik aufgenommen. 

Status im Oktober 1907. Der Kranke ist bettlagerig. Der Schlaf 
nachts durch die Schmerzen im Kreuz gestort. Die Schmerzen werden 
durch Bewegungen vermehrt. Die Kranialnerven zeigen auch jetzt keine 
Storung. 

Motilitat und Reflexe. Keine sichere Verminderung der rohen 
Kraft bei den Bewegungen der unteren Extremitaten; auch werden die 
Bewegungen in ihren versehiedenen Geleuken in normaler Ausdehnung 
ausgeftlhrt. Keine sichere Muskelatrophie an den unteren Extremitaten: 
besonders ist die Konsistenz der Muskeln ttberall eine gute. Andererseits 
ist jedoch die Muskulatur des linken Unterschenkels etwas reduziert: der 
Umfang betragt namlich rechterseits 30.5 cm, linkersoits 29,5 cm. Samt- 
liche Muskeln an den unteren Extremitaten zeigen normale elektrisehe 
Erregbarkeit. Es besteht eine gewisse Rigiditat fur die passiven Bewe- 
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gungen in den Muskeln des linken Beins. Die Haut auf dem linken Beine 
ist etwas bl&sser and kilter als anf der rechten Seile. 

Kniehackenversuch zeigt beiderseits Ataxie. Romberg positiv. Bei 
offenen Augen kann der Kranke gehen, wenn auch mit Schwierigkeit Der 
Gang ist spastisch* ataktisch, auffallend breitspnrig nnd sehr nnsicher. 
Dabei sind die Bewegungen der Beine nicht sehr gross. Die Kdrperhaltung 
ist beim Gehen immer vornQber gebeugt. Bei geschlossenen Augen kann 
er nicht ohne Untersttttzung gehen. 

Der Patellarreflex rechterseits normal, linkerseits abgeschw&cht. Achilles- 
sehnenreflex beiderseits normal. Leichter Dorsalklonus links, rechterseits 
nur spurenweise vorhanden. Babinski links positiv, rechts negativ; dabei 
ist allerdings zu bemerken, dass die Grosszehen sich immer in dorsal- 
flektierter Stellung befinden. Kremasterreflex normal, die Bauchreflexe 
verstarkt. 

Es ist eine erhebliche Atrophie des linken Hypothenars und der 
Muskeln des 4. Intermetacarpalraums vorhanden. Keine Ataxie der oberen 
Extremitaten tritt beim Versuche hervor, bei geschlossenen Augen den 
Finger auf die Nasenspitze oder auf die Finger der etwa in der HOhe der 
Schulter gehaltenen anderen Hand zu setzen. Der Muse, abductor dig. min. 
und die Musculi interossei des 4. Intermetacarpalraums sind far den 
faradischen Strom nicht erregbar. Die Untersuchung mit galvanischem 
Strom ergibt Folgendes: 

Muse, abductor dig. min.: KaSZ 4 mm Amp.; ASZ 3 mm Amp. 

Mm. inteross. des 4. Intermetacarpalraums: KaSZ 4,9 mm Amp.; 
ASZ 4,2 mm Amp. 

Die Untersuchung der entsprechenden Muskeln auf der rechten Seite 
zeigt eine ganz norraale elektrische Erregkarkeit. 

Der Muskelsinn. Bewegungen in den Knie- und Fussgelenken 
werden nur, wenn sie ziemlich gross sind, aufgefasst. In Bezug auf die 
HQftgelenke ist der Muskelsinn entschieden besser. Die Bewegungen in 
den Gelenken der Zehen kann der Kranke gar nicht erkennen. 

Was das 5. Metacarpophalangealgelenk der linken Hand betrifft, so 
werden die kleinsten Bewegungen nicht ganz sicher erkannt; sonst lftsst 
sich keine StOrung des Muskelsinnes an den oberen Extremitaten nachweisen. 

Der Schmerzsinn ist auf den unteren Extremitaten in erheblichem 
MaBe gestort. Der Grad der Stdrung nimmt in distaler Richtung zu, so 
dass auf den Oberschenkeln nur eine Hypalgesie, auf den Unterschenkeln 
und FUssen aber Analgesie vorhanden ist. Keine besondere Analgesie der 
Sattelregion, sondern eine Hypalgesie von etwa demselben Grade wie auf 
den Oberschenkeln. Auf dem rechten Oberschenkel ist die StOrung des 
Schmerzsinnes starker auf der hinteren als auf der vorderen Seite. 

Auf der ulnaren Halfte der linken Hand werden Kopf und Spitze 
der Nadel nur mit Unsicherheit unterschieden. Bei PrOfung mit Alrutzs 
Algesimeter erhalt man hier mit 6 g keine Stichempfindung. Auf der 
radialen Halfte der Hand geben zwar 6 g, nicht aber 4 g Stichempfindung 
(was eine auffallende Hypalgesie bedeutet). Auch auf der ulnaren Halfte 
der rechten Hand geben 6 g keine Stichempfindung. Hier kann der Kranke 
aber Kopf und Spitze der Nadel unterscheiden. Sonst findet man keine 
sichere Veranderung des Schmerzsinnes auf den oberen Extremitaten. 

Die Temperatursinne. Auf den Oberschenkeln kOnnen Rohre mit 
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Wasser von 36° C. and 31° C. nicht mit Sicherheit anterschieden werden, 
wohl aber 26° C. and 36° C. Auf den Unterschenkeln und den Fttssen 
konnen sogar 24° C. und 48° C. nicht anterschieden werden. 

Auf der ulnaren H&lfte der linken Hand kdnnen 26 und 31° C. zwar 
unterschieden werden, die Antworten kommen aber zogernd, und der Kranke 
gibt an, dass der Unterschied zwischen den beiden Gl&sern hier nicht so 
deutlich wie rechterseits hervortritt. 

Der Tastsinn (mit feinem Bttschel von Baumwolle geprttft) ist auf 
den Oberschenkeln unsicher, besonders rechterseits: auf der Sattelregion 
gibt es keine besonders ausgesprochene Herabsetzung. Auf den Unter¬ 
schenkeln und den Fttssen ist sowohl der oberflachliche Tastsinn aufgehoben, 
als auch die tiefere Druckempfindlichkeit stark gestttrt, indem der Kranke 
das Kneifen ganzer Hautfalten hier nur bei st&rkerem Drttcken bemerkt. 

Auf der ulnaren H&lfte der linken Hand werden leise Bertthrungen 
nicht aufgefasst; sonst keine Stdrungen des Tastsinns an den oberen 
Extremit&ten. 

Der Patient leidet zuweilen an Dysurie, so dass er nur mit Schwierig- 
keit urinieren kann. Kein unfreiwilliger Harnabgang. 

Die Deforrait&t der Wirbels&ule wie im frttheren Status. Der Proc. 
spin, des 5. Lendenwirbels ist druckempfindlich. 

Patient wurde im November mit Ung. hydr. (3 g tftglich) behandelt, 
welche Behandlung nach 2 Wochen infolge eingetretener Hautirritation 
und aueh sonstiger Schwierigkeit des Kranken, dieselbe zu ertragen, aus- 
gesetzt wurde. Sonst hat er w&hrend dieser Zeit, gleichwie auch w&hrend 
des grossten Teils des Krankenhausaufenthaltes, 3 g Jodkalium t&glich ge- 
nommen. W&hrend des Novembers trat zwar eine Besserung der Schnierzen 
im Rttcken ein, die SensibilitatsstOrung auf dem rechten Oberschenkel wurde 
aber starker und der Gang noch schwieriger als frtther. Diese Ver- 
schlechterung war wohl auch die hagptsachlichste Ursache dazu, dass die 
Hydrargyrumbehandlung in der folgeuden Zeit nicht fortgesetzt wurde. 
Im Laufe des Winters trat aber w&hrend des Gebrauches von Jodkalium 
allm&hlich eine ganz sichere Verbesserung ein. 

Im April 1908 wurde Babinski beiderseits positiv gefunden, und die 
Druckempfindlichkeit der Wirbels&ule war nicht mehr vorhanden. Der 
Kranke bekam jetzt in April-Mai zusammen 11 Injektionen von Salicyl. 
hydrarg. a 0,025 g. W&hrend dieser Zeit trat die Besserung noch mehr 
hervor. Als der Kranke im Juni 1908 die Klinik verliess, hatten die 
Schmerzen im Rttcken aufgehdrt, und der Gang war in sehr hohem Grade 
gebessert, so dass er ohne griissere Schwierigkeit ziemlich gut gehen konnte, 
wenn auch der Gang sonst im ganzen dieselben pathologischen Charaktere 
wie frtther aufwies. 

Die Diagnose in diesem Falle bietet erhebliche Sehwierigkeiten. 
Wir ziehen zunachst nur das Bild des Kranken beim Status 1903 in 
Betracht. Die Krankheitserscheinungen bezogen sich damals — von 
den direkten Symptomen seitens der Wirbelsaule abgesehen — aus- 
scbliesslich auf die unteren Extremitaten, namlich eine spastiscbe 
Parese, Storung des Muskelsinns mit leichter Ataxie und erhebliche 
Herabsetzung sammtlicher Hautsinne, die im ganzen distalwarts 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



422 


VIII. Petr£n 


starker werden. Das Verhalten der Reflexe entspricht zwar nicht dem 
fur eine spastische Labmung charakteristischen Bilde (besonders die 
normalen Plantarreflexe, der einerseits herabgesetzte Patellarreflex 
und ferner das Feblen einer deutlicber entwickelten spastiscben Rigiditat); 
diese Abweichungen konnen aber dureh eine Affektion des Reflex- 
bogens, welche sicb aus den 'erheblicben Sensibilitatsstorungen mit 
Wahrscheinlicbkeit folgern lasst, leicht erklart werden. 

Eine multiple Sklerose, deren Annabme bei einer spastiscben 
Parese der unteren Extremitaten oftmals nabe liegt, lasst sicb bier 
unter anderem teils infolge des Feblens samtlicher Symptome dieser 
Erankheit seitens des Gebirns, inkl. des verlangerten Marks und der 
oberen Extremitaten, noch sicherer aber infolge der starken Sensi¬ 
bilitatsstorungen auf den unteren Extremitaten ohne Zogem aus- 
scbliessen. Eber konnte man an eine kombinierte Systemer- 
krankung (oder Pseudosystemerkrankung, Nonne und Friind) der 
Seiten- und Hinterstrange denken. Gegen diese Diagnose spricht indes 
die starke Herabsetzung der Hautsensibilitat, die bei dieser Krankheit 
nicht gewohnlich ist, die vollige Intaktbeit der Arme, wie sie jeden- 
falls der Regel bei dieser Krankheit nicht entspricht, ferner die sehr 
lange bestehenden und zeitweise starken Scbmerzen im Rucken und 
schliesslicb die Deformitat der Wirbelsaule in der Lendenregion. Ich 
babe deshalb scbon damals (1903) diese Diagnose abgelehnt, und der 
spatere, im ganzen gutartige Verlauf des Falles mit den erheblichen 
Remissionen der Symptome, gleichwie auch das Auftreten der atrophi- 
Lahmung in der linken Hand hat jetzt diese meine Schlussfolgerung 
in kraftiger Weise bestatigt. 

tJbrig bleiben nur teils Syringomyelie, teils Syphilis, und 
zwar eine chronicitierende syphilitische Meningomyelitis zu bertick- 
sichtigen. Ziehen wir zuerst die Moglichkeit einer Syringomyelie in 
Betracht, so wiirde es sich beim Status 1903 um eine Syringomyelie 
mit rein lumbo-dorsaler Lokalisation gehandelt baben. Als eine wich- 
tige Stiitze fur diese Diagnose ist die Deformitat der Wirbelsaule an- 
zufiihren. Zwar vermissen wir eine Skoliose; es ist aber wohlbekannt, 
dass auch eine Kvphose als die einzige Deformitat der Wirbelsaule 
bei Syringyomelie auftreten kann. Die Kvphose in diesem Falle stimmt 
mit der fur Syringomyelie charakteristischen Kyphose darin uberein, 
dass sie gar nicht spitzwinklig ist. Was nun den Status betrifft, so 
konnte gegen die Deutung des Falles als Syringomyelie das Feblen 
einer dissoziierten Aniisthesie (da namlich samtliche Hautsinne 
in etwa entsprechender Starke und Ausdehnung auf den unteren 
Extremitaten herabgesetzt waren) und das Fehlen einer deutlichen 
segmentaren Anordnung der Sensibilitatsstorungen angefuhrt werden. 
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Was jenes Yerhalten betrifft, so brauche ich unter Hinweis auf meine 
betreffende Auseinandersetzung in der Epikrise des Falles I nur zu 
bemerken, dass auf den unteren Extremitaten sowohl der Schmerz- 
nnd Temperatursinn als auch der Muskelsinn gestort waren, so dass 
wir folglich in t^bereinstimmung mit m einer Auffassung von den 
sensorischen Bahnen im RQckenmark eine Storung auch des Tast- 
sinnes er war ten mtissen. Der andere Einwand, dass die Anasthesie 
keine sichere segmentare Anordnung zeigt, scheint mir etwas wichtiger 
zu sein. Zunachst ist indes zu bemerken, dass eine solche segmentare 
Anordnung bei Syringomyelic nicht konstant ist, so dass ihr Feblen 
keinen entscheidenden Grand gegen Syringomyelic ausmachen kann. 
Femer konnte man vielleicht bebaupten wollen, dass die starkste 
Anasthesie sich jedenfalls auf die Hautgebiete des 4. und 5. Lenden- 
segments und des 1. Sakralsegmentes bezieht. Der Versuch, die 
Anasthesie in dieser Weise als eine segmentare deuten zu wollen, 
scheint mir indes sehr unsicher zu sein. 

Wenn wir alles zusammenfassen, gelangen wir zu dem Ergebnis, 
dass mit RQcksicht auf den Status 1903 nichts gegen S'yringo- 
myelie spricht. Diese Diagnose wurde auch damals, wenn auch 
mit Fragezeichen, von mir gestellt. 

Bei Beobachtung des Patienten im Winter 1907—1908 war eine 
Reibe sehr wichtiger Symptome hinzugekommen, namlich eine atro- 
phiscbe Lahmung der linken Hand, eine Herabsetzung samtlicher Haut- 
sinne auf diesem Gebiet und femer eine Hypalgesie, die sich auch 
auf die ganze linke Hand und auf die ulnare Halfte der rechten Hand 
erstreckte. Dies sind also gerade die typischsten Erscheinungen einer 
beginnenden Syringomyelie. Die alten Symptome seitens der unteren 
Extremitaten und der Wirbelsaule selbst waren im grossen und ganzen 
etwa unverandert geblieben, dazu waren also jetzt die typischen Er¬ 
scheinungen einer in den oberen Extremitaten beginnenden Syringomyelie 
hinzugekommen. Eine solche Ausbreitung und Entwicklung einer 
Syringomyelie konnen wir uns nach unseren Kenntnissen von den ge- 
wohnlichen pathologiscb-analomischen Veranderungen im RQckenmark 
bei dieser Krankheit ohne Schwierigkeit erklaren. 

Die Symptome beim Status 1903 lassen uns — bei einer Diagnose 
auf Syringomyelie — eine Affektion der Hinterhomer und Hinter- 
strange in der Lendenanschwellung und des PyS in oder eher ober- 
halb der Lendenanschwellung annehmen. Die im Jahre 1907 auf- 
getretenen Symptome im linken Arm und zum Teil auch in der 
rechten Hand geben sicher an, dass die Hinterhomer und das linke 
Yorderhom im unteren Teile der Halsanschwellung angegriffen sind. 
Da wir keine Sensibilitatsstorung am Rumpfe gefunden haben, haben 
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wir also keine kliniscben Zeichen einer Syringomyelie des Dorsal- 
marks (wenigstens nicht seiner grauen Substanz). Es dtirfte aber mit 
unserer pathologiscb-anatomiscben Erfabrung von der Syringomyelie 
in gutem Einklange steben, wenn wir annebmen, dass die Syringo¬ 
myelie sich von der Lendenanschwellung aus bis auf die Halsan- 
schwellung ausgedehnt bat, obne im Dorsalmark andere Teile des 
Querscbnittes als die zentrale Partie anzugreifen, um sich aber, nach- 
dem der krankbafte Prozess zu seiner Pradilektionsstelle in der unteren 
Halsanschwellung gelangt ist, bier aucb auf die Horner selbst aus- 
zubreiten. 

In Anbetracht dieser samtlichen Umstande scbeint mir also der 
Status des Patienten auch im Winter 1907 — 08injeder Hin- 
sicht mit der Diagnose einer Syringomyelie gut uberein- 
zustimmen. 

Andererseits entsprechen mehrere Umstande im Ver- 
lauf der Krankheit nicht dem, was wir bei Syringomyelie 
erwarten konnen. Wie langsam und chronisch eine Syringomyelie 
sich auch entwickeln mag, so baben wir jedenfalls zu erwarten, dass 
die Symptome im ganzen progredient sind, und dass, wenn auch 
die Symptome sich teilweise in langwierigem Stillstande befinden, 
wenigstens keine erheblichen Remissionen stattfinden. In diesem Falle 
zeigt uns aber der Verlauf der Krankheit sehr wichtige Remissionen. 
Zunachst baben die Schmerzen im Rttcken unter verschiedenen Perioden 
der Krankheit in bohem Grade und unregelmassig gewechselt. Wich- 
tiger ist aber, dass die Fahigkeit zu gehen wahrend verschiedener 
Perioden sehr stark gewechselt hat, dass gerade bei der letzten Ent- 
lassung aus dem Krankenbaus im Sommer 1908 eine erhebliche 
Besserung eingetreten war, so dass er jetzt viel besser als 7 
Jabre friiher gehen konnte. 

Dieser starke und dazu auch unregelmassige Wechsel im Verlauf 
spricht in hohem Grade ftlr die Annabme einer Syphilis und lasst sich 
kaum obne Zwang mit der Annabme irgend einer anderen Krankheit 
in Einklang bringen. Wenn ich auch bedauern mochte, dass ich, unter 
dem Eindruck der Schwierigkeit, zu einer bestimmten Diagnose ge- 
langen zu konnen, dem Kranken nicht eine energischere Quecksilber- 
behandlung zuteil werden liess, so kann man nichtsdestoweniger 
jetzt beim Riickblick auf den Verlauf dem Scblusse nicht entgehen, 
dass die antisyphilitische Bebandlung die wesentliche Ursache der 
Remissionen gewesen ist. Besonders mochte ich weiter noch auf das 
Verschwinden der langjahrigen Schmerzen im Kreuz und der sowohl 
1903 als 1907 konstatierten Druckempfindlicbkeit der Lendenwirbel 
nach der antisyphilitiscben Bebandlung hinweisen. 
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Wenn wir also der Diagnose von Rtickenmarkssypkilis 
nicht gut entgehen konnen, so muss man sich natiirlich die 
Frage stellen, ob nicht das ganze Krankbeitsbild ohne wei- 
teres als eine Ruckenmarkssyphilis und zwar in diesem Falle 
als eine cbronische Meningomyelitis aufgefasst werden kann. Wenn 
die Sache sich so verbielte, waren die Symptome durch eine Affektion 
der Hinter- und der Seitenstrange (PyS und Go werssche Bahnen) zu 
erklaren (die Storung des Scbmerz- und der Temperatursinne ware 
namlich bei dieser Diagnose auf eine Affektion der Gowersschen 
Bahnen zurtickzuftihren). Diese Moglichkeit, dass samtliche krankhaften 
Symptome seitens des Rttckenmarks und der Wirbelsaule auf eine 
Syphilis zu bezieben sind, lasst sich meines Erachtens nicht mit vol- 
liger Sicherheit abweisen. Bei einer solchen Auffassung des Falles 
bleibt allerdings die Deformitat der Wirbelsaule unerklart. Jedenfalls 
ist, wie bekannt, die Syphilis der Wirbelsaule selbst ein sehr seltenes 
Vorkommnis (Nonne), und die betreffenden Falle beziehen sich, soweit 
sie mir bekannt sind, auf hohere Teile der Wirbelsaule als die De¬ 
formitat in diesem Falle. Auch ware es ein sehr eigentBmliches Zu- 
sammentreffen, wenn bei einer schon lange bestehenden Ruckenmarks¬ 
syphilis diese Krankheit das allmahliche Auftreten der ganz typischen 
Erscheinungen einer in den Armen beginnenden Syringomyelie hervor- 
riefe. Man konnte zwar die Moglichkeit in Erwagung ziehen, dass 
ein Gumma sich gerade links in der grauen Substanz der unteren 
Halsanschwellung entwickelt hatte; die auffallende segmentare An- 
ordnung der Anasthesie auf den oberen Extremitaten kann namlich 
nur durch eine Affektion der Hinterhomer, nicht aber durch eine der 
Seitenstrange erklart werden. Bei naherer Betrachtung ist indes die 
Annahme, dass die Symptome seitens der Arme durch einen gummosen 
Prozess zu erklaren waren, sehr schwer aufrecht zu erhalten. Zunachst 
ware es merkwurdig, wenn ein Gumma sich — wie die klinischen 
Symptome in diesem Falle es bestimmt fordern — sowohl im Vorder- 
als im Hinterhorn entwickelt, gleichzeitig aber die nebenliegende 
weisse Substanz und — wie wir aus dem Fehlen von Schmerzen in 
den Armen Oder in diesem Teil der Wirbelsaule schliessen konnen 
— auch die Meningen geschont hatte. Unerwartet ware wohl auch, 
dass ein Gumma so lange bestehende klinische Symptome (wenigstens 
1 Jahr) bewirkt hatte, andererseit3 aber seiner Ausdehnung nach so 
scharf begrenzt verblieben ware. Schliesslich ist noch zu bemerken, 
dass eine Hypalgesie auch in der rechten Hand angefangen hatte; 
die Annahme einer erheblichen Zerstorung der grauen Substanz auf 
der einen Seite und einer nur ganz leichten Affektion des Hinterhorns 
auf der anderen Seite durch einen syphilitischen Prozess bei Freibleiben 
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der sonstigen Teile des Querschnittes, und zwar besonders auch der 
Meningen, ist fast unmoglich aufrecbt zu halten. 

Nach Erwagung samtlicher in Betracht kommender 
Umstande mochte ich den Schluss ziehen, dass es jedenfalls 
sehr schwierig ist, samtliche Symptome nur durch die An- 
nahmesypbilitischerProzesse zu erklaren, dass der gegenwar- 
tige Status andererseits am leicbtesten durch die Annahme 
einer Syringomyelie erklart wird, dass aber mehrere Um¬ 
stande im Krankheitsverlaufe kaum ohne Annahme einer der 
Krankheit zugrunde liegenden Riickenmarkssyphilis erklart 
warden konnen. In t)bereinstimmung damit mochte ich auch 
behaupten, dass der Fall mit einer gewissen Wahrscheinlich- 
keit dafur spricht, dass die Syringomyelie mit Syphilis in 
kausalem Zusammenhang stehen kann. Natttrlicherweise be- 
haupte ich nicht, dass diese Beobachtung fur die Beurteilung dieser 
ausserst schwierigen Frage einen entscheidenden Wert haben kann. 

Die Frage eines Zusammenhanges zwischen Syphilis und Syringo¬ 
myelie ist bisher nicht unbeachtet geblieben. Schlesinger zieht 
diese Moglichkeit in Betracht, ohne aber ein bestimmtes Urteil ab- 
zugeben. Oppenheim erwahnt, dass die Syringomyelie „bei Syphi- 
litischen mehrfach gefunden worden ist“. Ich will auf die Literatur 
beziiglich dieser jedenfalls noch ungelosten Frage nicht weiter ein- 
gehen. Nur will ich kurz auf die Stellung der Pachymeningitis 
cervicalis hypertrophies gegenuber den beiden hier be- 
handelten Krankheiten hinweisen. Wie bekannt, hat man eine 
nicht ganz geringe Zahl von Fallen von Syringomyelie zusammen mit 
der Pachymeningitis beobachtet. Solche Falle liegen beispielsweise 
vor: von Philippe und Oberthtir (5 Falle), Rosenblath, Geel- 
wink, Saxer, Wieting, Alquier und Guillain, Dercum und 
Spiller (die Pachymeningitis, allerdings in der Dorsalregion entwickelt). 
Nebelthau hat Syringomyelie zusammen mit Gehirnsyphilis gesehen. 
Schwartz und Wullenweber haben je einen Fall von spinaler 
Syphilis mit Hohlenbildung im Rlickenmark gesehen, welche sie aller¬ 
dings nicht als Syringomyelie gedeutet haben. Philippe und Ober- 
thur, die sich besonders eingehend mit der zusammen mit Pachy¬ 
meningitis vorkommenden Syringomyelie beschaftigt haben, betonen 
zwar, dass die Syringomyelie bei diesen Fallen eine Eigenart aufweist, 
besonders darin, dass die Krankheit schneller als die gewohnliche 
Syringomyelie verlauft. Sie wollen aber diese Falle zur Syringomyelie 
rechnen, worin auch Schlesinger ihnen zustimmt. 

Andererseits wird bekanntlich fur die Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica der allgemeinen Auffassung nach wenigstens oft ein 
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Zusammenhang mit Syphilis angenommen. Ich kann nur finden, dass die 
Verbindung der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica einerseits mit 
der Syringomyelie, andererseits mit der Syphilis, welche letztere allge- 
mein zugegeben werden, dafQr spricht, dass ein kausaler Zusammenhang 
anch zwischen Syphilis und Syringomyelie ftkr einige Falle bestehen 
kann. Ich will mich bei dieser Frage, deren endgtiltige Losung 
sicherlich sehr schwierig zu erreichen sein wird, nicht weiter aufhalten; 
nur m&chte ich noch hervorheben, dass, wenn wir die Moglichkeit 
eines Zusammenhangs zwischen Syphilis und Syringomyelie tlberhaupt 
zugeben wollen, ein solches Vorkommnis besonders bei solchen Fallen, 
wo Zeichen einer spinalen Meningitis yorhanden sind, in Erwagung 
zu ziehen ist. In praktischer Hinsicht wQrden wir demnach 
zn dem Schluss kommen, dass, wenn Symptome einer 
spinalen Meningitis bei Syringomyelie yorhanden sind, der 
Versuchmit antisyphilitischer Behandlung berechtigt ware, 
welcher Versuch allerdings genugend lange fortgesetzt 
werden muss. 

Fall 3. Fall, der wahrscheinlich als traumatische Hamatomyelie 
aufzufassen ist, wo die Krankheit nach einmaliger, sehr starker, 
unblutiger Dehnung des rechten Nervus ischiadicus w&hrend 
einer Ischias entstanden ist. 

A. F. N., frflher Gutsinspektor, 56 Jahre alt, aus Upsala. Poliklinische 
Behandlung. 

Der Kranke, der fr&her ganz gesund war, bat im Jahre 1892 eine 
rechtsseitige Ischias bekommen. Nachdem er 8 Tage lang krank gewesen 
war, besuchte er einen Arzt., der ohne Narkose eine gewaltsame (unblutige) 
Dehnung des Nervus ischiadicus vornahm (der Kranke befand sich in 
RQckenlage, und das Bein wurde bei gestrecktem Knie nach oben gefQhrt). 
Der Kranke bekam in demselben Augenblick eine „Lahmung“ des rechten 
Beins, das auch gleichzeitig gefQhllos gewesen sein soli. Die Ischias- 
schmerzen verschwanden aber sofort. Soweit man nach der Bescbreibung 
des Kranken urteilen kann, scheint es sich um eine allgemeine Parese der 
ganzen Muskulatur der Extremit&t gekandelt zu habcn. Er konnte mit 
Stock gehen, allerdings nur mit grosser Schwierigkeit. Dies soli w&hrend 
eines halben Jahres etwa in derselben Weise fortgedauert haben; spater 
wurde der Gang etwas besser, und Pat. gibt an, dass auch die Sensibilit&t 
sich gebessert hat; die Symptome vom Bein her sind aber seitdem nicht 
raehr verschwunden. 

Im Jahre 1893 fingen Symptome von Hyperasthesie in den Zehen des 
rechten Fusses an, und am lateralen Fussrand trat ein spontanes Ge- 
schwQr auf, welches nicht heilte. Seit dieser Zeit hat Pat an Sckmerzen 
im Fuss gelitten; Symptome einer Ischias sind aber niemals wiederge- 
kommen. Im Jahre 1895 hat der Kranke infolge seiner Krankheit mit 
der landwirtschaftlichen Arbeit aufgehOrt und ist nach Upsala ttberge- 
siedelt. Im Januar 1896 hat ein Chirurg die 5. Zehe des rechten Fusses 
exstirpiert, nach Angabe des Kranken, weil er glaubte, dass das Geschwftr 
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auf eine suppurative Entzflndung des Metatarsophalangealgelenkes zurflck- 
zufflhren ware. Das Geschwflr heilte aber erst nach mehreren Monaten 
und ist bald wieder aufgegangen. Wahrend dieser Jahre gibt der Eranke 
an, dass verschiedene Arzte mehrmals Einschnitte in die Weichteile in der 
Umgebung des Geschwflrs versucht baben. 

EntblOsstes Enochengewebe soil niemals im Geschwflr angetroffen 
worden sein. 

Im September 1897 wurde Pat. wahrend 2 Wochen wegen des Ge- 
schwQrs in der hiesigen chirurgischen Elinik (Prof. Lennander) be- 
bandelt. Es wurde damals konstatiert, dass das rechte Bein, und zwar 
besonders der Unterschenkel, schmaier als links war. Auf der hinteren 
Seite des Oberscbenkels und auf den hinteren und lateralen Seiten des 
Unterscbenkels war der Tast- und Scbmerzsinn herabgesetzt, auf den 
lateralen und unteren Seiten des Fusses der Tastsinn herabgesetzt, der 
Schmerzsinn aber aufgehohen. Im Harn Zucker in einer Menge zwischen 
1,6 und 0,4 Proz. wechselnd. Das Geschwflr heilte nicht 

Im September und Oktober 1900 wurde der Pat. in der hiesigen 
medizinischen Elinik wegen einer Pleuritis dextra gepflegt; in der Rekon- 
valeszenz hatte er eine Thrombose im linken Bein. Im Harn war 
wahrend dieser Zeit abwechselnd eine geringe Menge Zucker Oder (bei 
Einschrankung der Eohlehydrate) kein Zucker vorkanden. Der Eranke 
gibt an, dass das Geschwflr des rechten Fusses wahrend der Bettlage wegen 
dieser Erankheiten heilte. 

Seit dieser Zeit ist der Zustand des Eranken etwa unverandert ge- 
blieben. Das Geschwflr des rechten Fusses ist zeitweise geheilt, zeitweise 
offen gewesen. Der Eranke behauptet, dass das rechte Bein im Laufe der 
Jahre etwas starker geworden ist. Er hat an Schmerzen gelitten, die 
indes immer nur im rechten Fuss lokalisiert gewesen sind. Der Eranke 
glaubt selbst, dass die Schmerzen, wenn das Geschwflr geheilt ist, mehr 
ausgesprochen sind als sonst. 

Der Eranke ist von mir einmal (am 6. XII. 1907) untersucht und 
sonst mehrmals in der Poliklinik der Universitat beobachtet worden, wo 
mein Eollege Dozent Bergmark den Fall und zwar besonders die Sensibili* 
tatsstdrungen eingehend studiert hat, wofttr ich ihm meinen besten Dank 
ausspreche. 

Status am 6. XII. 1907. Seitens des Gehirns keine krankhaften 
Erscheinungen; keine ausgesprochenen funktionell nervdsen Symptome sind 
vorhanden. Der Schlaf ist ziemlich gut, wenn derselbe nicht durch die 
Schmerzen im Fuss gestOrt wird. Der Harn ist abwechselnd zuckerfrei 
oder zeigt einen geringeren Zuckergehalt als 1 Proz. Der Eranke fflhrt im 
allgemeinen keine besondere Diat und hat sich geweigert, diatetische Vor- 
sekriften in Bezug auf den Diabetes zu befolgen. 

Die Arme zeigen keine krankhaften Symptome; die Muskulatur des 
Hypothenars ist beiderseits normal entwickelt. Eine Parese der Mm. 
inteross. an den Hiinden liisst sich nicht nachweisen. Der Schmerzsinn 
der Hande und der Finger ist nicht gestOrt; auch sonst ist hier keine 
Sensibilitatsstdrung vorhanden. 

Das linkc Bein gibt eine in jeder Hinsicht ganz normale Sensibilitat. 
Keine Stdrung seitens der Blase oder des Rektum. 

Das rechte Bein: Motilitat und Reflexe. Ober- und Unter- 
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schenkel auf der rechten Seite haben einen etwas geringeren Umfang als 
linkerseits. Die Konsistenz der Muskulatur am rechten Bein ist eine gute. 
Die rohe Kraft bei der Beugung des rechten Kniegelenkes ist etwas herab- 
gesetzt; was die Streckung desselben Gelenkes betrifft, so ist hier eine 
Herabsetzung vorhanden, sie ist aber ganz gering; betreffs der Dorsal- 
flexion des rechten Fussgelenkes ist vielleicht eine ganz unbedeutende 



Fig. 3. 



Dieienigen Gebiete, wo 
aucn Beriihrungen mit 
Finger nicht aufgefasst 
werden, sind ganz 
schw r arz gezeicnnet. 

Hypalgetisches Gebiet, 
w r o 2 g nicht Stich- 
empfindung geben. 

Analgetisches Gebiet, 
wo auch 6 g nicht Stich- 
empfindung geben. 

Gebiet, wo Beriihrung 
mit feiner Baumwolle 
nicht aufgefasst wird. 


Fig. 4. 


Herabsetzung zu konstatieren. Die Plantarflexion desselben Fusses zeigt 
keiue sichere Verilnderung der roken Kraft. 

Der Gang ist ziemlicb gut; er hinkt nur ein wenig mit dem rechten 
Bein. Indes kann er auf dem rechten Bein allein nicht stehen, auch 
nicht bei offenen Augen; auf dem linken Bein kann er aber auch bei ge- 
schlossenen Augen stehen. 

Der Patellarreflex rechterseits positiv, aber herabgesetzt. Der Achilles- 
sehnenreflex fehlt rechterseits, ist linkerseits vorhanden. Die Plantar- 
reflexe beiderseits normal. 
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Der Muskelsinn. Die passiven Bewegungen des rechten Fussgelenkes 
werden auch, wenn sie minimal sind, richtig erkannt. Die Bewegungen 
der Grosszeke werdeu erst bei 30 0 aufgefasst, die Bewegungen der sonstigen 
Zehen nur, wenn sie maximal sind. 

Der Schmerzsinn ist auf der ganzen hinteren Seite des rechten 
Beins und sowohl auf der lateralen als der medialen Seite des rechten 



Fig. 5. 


Gebiet, wo 45 0 C. uicht 
als warm aufgefasst 
werden. 

Gebiet, wo auch 90— 
100° C. nicht als warm 
aufgefasst werden. 

Gebiet, wo 0° C. nicht 
als kalt aufgefasst wird. 


Fig. 6. 


Unterschenkels herabgesetzt, so dass die Stiche nur auf einer schmalen 
Partie auf der vorderen Seite des Unterschenkels richtig aufgefasst werden. 
Der Schmersinn ist ausser mit Nadel (Januar 1908) auch mit Alrutzs 
Algesimeter (August 1908, Dr. Bergmark) geprtlft worden. Das Er- 
gebnis dieser Untersuchung, welche teils mit einer Belastung von 2, teils 
von 6 Gramm ausgeffihrt worden ist, ist auf Figur 3 und 4 wiedergegeben. 
Auf der Sattelregion, dem Penis und dem Scrotum werden die Stiche bei 
einer Belastung von 2 Gramm mit Sicherheit und beiderseits gleich 
aufgefasst. 
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Die Temperatarsinne (Untersuchung im Oktober 1908, Dr. Berg- 
mark). Auf der ganzen hinteren Seite des recbten Beins und auf der 
lateralen Seite des rechten Unterschenkels, gleichwie auch auf dem ganzen 
rechten Fuss — nur den medialen Fussrand ausgenommen — werden 
25° C. und 27° C. nickt unterschieden. In derselben Ausdehnung wird 
aber auch 45° nicht als warm aufgefasst (vgl. Fig. 5 und 6). Auf dem 
grOssten Teil dieses thermohypasthetiscben Gebietes werden sogar 90 0 C. 
und 17° C. nicht von einander unterschieden. Auf der hinteren Seite des 
Beines erstreckt sich aber diese Thermoanasthesie nicht bis zum medialen 
Rand. Die Auffassung von Kalte ist ein wenig besser erhalten geblieben, 
indem das Gebiet, wo 0° C. nicht als kalt aufgefasst wird, nur eine ver- 
haltnismassig schmale Partie auf der hinteren Fache des Oberschenkels 
einnimmt. Der Kranke gibt an, dass er nichts bemerkt, wenn er sich den 
rechten Fuss verbrennt. Auf der rechten Seite des Scrotum besteht viel- 
leicht eine gewisse Unsicherheit betreffs der Unterscheidung von 25° C. 
und 27° C.; linkerseits ist keine solche Unsicherheit vorhanden. 

Der Tastsinn (mit Baumwolle geprflft, Untersuchung im Mai 1908, 
Dr. Bergmark) ist auf der hinteren Seite des rechten Beines, dem 
lateralen Teil des rechten Unterschenkels und etwa dem ganzen rechten 
Fuss gestbrt, so dass die leisesten Bertlhrungen nicht aufgefasst werden 
(vgl. Fig. 3 und 4). Das Gebiet ftlr diese Anasthesie auf der hinteren 
Seite des Beins ist, wie es aus den Figuren hervorgeht, schmaler als das 
Gebiet ftlr die leichteren Grade der Hypalgesie und Thermohypasthesie. 
Auf der Sattelregion, dem Penis und dem Scrotum werden auch die leisesten 
Bertlhrungen richtig erkannt. Auf einigen kleineren Flecken auf der 
hinteren Seite des rechten Beins werden auch grflbere Bertlhrungen mit 
dem Finger nicht aufgefasst (vgl. Fig. 3 und 4). 

Das in der Anamnese mehrmals erwahnte Geschwtlr ist immer vor¬ 
handen; dasselbe ist ganz rund, mit scharfen Randern, der Durchmesser 
4—5 mm. Es sitzt am lateralen Fussrand ein paar cm hinter dem 
(exartikulierten) Metatarsophalangealgelenk. 

Der gegenwartige Status dieses Kranken entspricht gut dem Bilde 
einer Syringomyelie, wenn auch die Lokalisation der Symptome 
nur in einem Bein eine ungewohnliche ist Sonst sind indes die 
Symptome etwa die fur Syringomyelie charakteristischen (namlich die 
Niveausymptome der Syringomyelie): eine Anasthesie der samtlichen 
Hautsinne von segraentalem Typus (das 1. und 2. Sakralsegment und 
das 5. Lendensegment betreffend, teilweise auch das 4. Lendensegment); 
die typische Dissoziation der Anasthesie, zwar nur so weit hervor- 
tretend, dass das Gebiet fiir die Storung des Tastsinns etwas kleiner 
als dasjenige fQr die Hypalgesie und die Thermohypasthesie ist; 
trophische Storung des rechten Flusses (spontanes Geschwur seit 
vielen Jahren, nur zeitweise geheilt); aufgehobene oder herabgesetzte 
Sehnenreflexe; Beduktion der Muskulatur mit (allerdings nur geringer) 
Parese. 

Nichtsdestoweniger konnen wir m. E. mit volliger Sicherheit 
eine Syringomyelie ausschliessen. Wenn diese Krankheit sich 
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auch nicht selten sehr chronisch entwickelt, so dass dieselbe sich sogar 
fiber einige Jahrzehnte erstreckt, wie mein Fall 1 und auch nicht 
wenige andere Beobachtungen • aus der Literatur zeigen, so ist sie 
nichtsdestoweniger immer eine progredierende Krankheih Um zur 
Diagnose einer Syringomyelic berechtigt zu sein, mttssen wir desbalb 
fordern, dass in der Krankengescbichte ein Fortschreiten der Symptome 
nacbgewiesen werden kann — eine Ausnabme davon konnten nur 
die sich im ersten Stadium der Krankheit befindenden Falle bilden, 
und darum kann es sich bei dieser 16jahrigen Krankengeschichte 
nicht handeln. Der Verlauf der Krankheit ist in diesem Falle gerade 
der entgegengesetzte: die Symptome sind ganz plotzlich eingetreten 
und haben darnach, wenigstens wahrend der ersten Jahre, sich allmahlich 
gebessert, um dann wenigstens der Hauptsache nach ganz unverandert 
bestehen zu bleiben. 

In Anbetracht dieses Krankheitsverlaufe haben wir in erster Linie 
an eine Hamatomyelie zu denken, die wahrend irgend einer Form 
von Narbenbildung oder Cystenbildung zur Heilung gekommen ware. 
Allgemein bekannt ist, dass die Hamatomyelie gerade dieselben Teile 
des Querschnitts im Rfickenmark wie die Syringomyelie bevorzugt, 
also in erster Linie die graue Substanz und zwar besonders die Hinter- 
horner und die zentrale graue Substanz; dadurch wird die grosse "Cber- 
einstimmung zwischen den Bildern, welche die beiden Krankheiten 
darbieten konnen, vollig erklart Der Dnterschied in klinischer Hin- 
sicht zwischen den beiden Krankheiten tritt dagegen im Verlaufe hervor: 
bei der Syringomyelie ein, wenn auch nur sehr langsames Fortschreiten 
der Symptome, bei der Hamatomyelie ein akuter Anfang, eine teilweise 
Rfickbildung der Symptome wahrend des ersten Stadiums der Krank¬ 
heit und dann ein Zurfickbleiben derselben in unveranderter Form. 
Es ist sofort ersichtlich, dass der Verlauf dieses Falles ganz und gar 
demjenigen einer Hamatomyelie entspricht. 

Ausser der Hamatomyelie konnen wir m. E. nur eine andere 
diagnostische Moglichkeit in Erwagung ziehen, namlich eine trau- 
matischeBeschadigung der Wurzelnselbst, die den Nervus ischia- 
dicus bilden. Wie oben erwahnt, zeigte die Anasthesie keine starker aus- 
gesprochene Dissoziation, welches Verhalten man vielleicht als einen 
Grund gegen die Annahme einer Zerstorung der grauen Substanz 
als die Ursache der Symptome und ffir die Annahme einer Zerstorung 
der Wurzeln selbst anfuhren mochte. Dazu ist allerdings zu be- 
merken, dass auch der Muskelsinn des rechten Beins stark gestort 
war, was bei der Annahme einer Hamatomyelie eine Affektion auch 
des rechten Hinterstrangs angibt, wahrend die Analgesie und die 
Thermoanasthesie offenbar auf eine Zerstorung des rechten Hiuterhorns 
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zurfickzuffihren sind. In solchem Falle aber haben wir in tJberein- 
stimmung mit der frbher in dieser Arbeit dargelegten Auffassung be- 
stimmt zu erwarten, dass auch der Tastsinn gestort sein muss. Folg- 
lich bietet die Erklarung der Sensibilitatsstorungen bei der Annabme 
einer traumatischen Hamatomyelie als Ureache der Symptome gar 
keine Scbwierigkeiten dar. Es mag noch bemerkt werden, dass eine 
Affektion anch der Hinterstrange bei einer traumatischen Hamatomyelie, 
die ohne Schadigung der Wirbelsaule entstanden ist, auch sonst be- 
kannt ist; so fuhre ich nur als Beispiel einen neuerdings von Winkler 
nnd Jochmann beobachteten Fall dieser Art, gleich wie auch mehrere 
Falle von Wagner und Stolper, an. 

Wenn wir anderereeits die Moglichkeit, die Symptome auf eine 
traumatische Affektion der Wurzeln zurfickzuffihren, prfifen wollen, 
so stossen wir auf die Schwierigkeit, dass wir fiber die dabei zu er- 
wartenden Sensibilitatsstorungen sichere Kenntnisse nicbt besitzen. 
Jedenfalls gilt dies in Bezug auf die uns hier besonders interessierende 
Frage, namlich in welchem Grade eine tjberlagerung (= Anastomosierung, 
„the overlapping* 1 der englischen Autoren) zwischen den Inner- 
vationsgebieten der verschiedenen Wurzeln in Bezug auf die ver- 
scbiedenen Hautsinne stattfindet Die bekannten Untersuchungen von 
Head und Sherren liber die „protopathische“ und „epikritische“ 
Sensibilitat sprechen im ganzen dafiir, dass die tjberlagerung — was 
die peripheren Nerven an den Extremitaten betrifft — fQr den Schmerz- 
sinn starker als fiir den Tastsinn ausgesprochen ware. Anderereeits 
ist es durch die Untersuchungen fiber die Sensibilitatsstorungen bei 
Herpes zoster von Bergmark und mir nachgewiesen worden, dass 
eine tjberlagerung — was die Spinalganglien der Thorakalnerven be¬ 
trifft, welche offenbar mit der tjberlagerung der entsprechenden 
Wurzeln fibereinstimmen muss — fiir den Schmerzsinn bochstens in 
nur geringer Ausdehnung vorkommt, fiir den Tastsinn aber in erheb- 
lichem MaCe vorhanden ist 

Was das Verhalten der Anasthesie betrifft, welche die Folge einer 
Affektion der Wurzeln fur die Eitremitaten ist, so haben Head und 
Sherren bei Untereuchung von zwei Fallen, wo Horsley wegen 
Schmerzen einige Wurzeln des Plexus brachialis durchschnitten hatte, 
nachweisen konnen, dass die Schmerzsinnsstorung weiter ausgebreitet 
als diejenige des Tastsinns war. Dies wfirde also ffir eine andere 
Anordnung und Verteilung der sensoriscben Bahnen einerseits in den 
peripheren Nerven, anderereeits in den Wurzeln sprechen, gleichzeitig 
aber ffir eine tfbereinstimmung betreffs der tjberlagerung der ver¬ 
schiedenen Hautsinne zwischen den Thorakalnerven (nach den Unter¬ 
suchungen von Bergmark und mir) und der tjberlagerung zwischen 
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den Wurzeln des Plexus brachialis. Andererseits liegen aber in der 
Literatur klinische und anatomische Untersuchungen fiber ein paar 
Falle vor, wo die Leitung in den Wurzeln des Plexus brachialis in- 
folge eines gummosen Prozesses, bezw. einer traumatischen Zerreissung 
aufgehoben war, und wo eine verschieden gross© Ausbreitung der 
Storungen der verschiedenen Hautsinne nicht erwahnt worden ist 
(Dejerine und Thomas, Dejerine-Klumpke). Dies streitet also 
gegen die Beobachtungen von Head und Sherren. Bei Beurteilung 
dieser Frage muss indes beachtet werden, dass die Untersuchungen 
von Head und Sherren sicb ganz besonders und in eingehendster 
Weise eben mit der bier betreffenden Frage, namlich dem Verhalten 
zwischen der Ausbreitung der Storungen fur die verschiedenen Haut¬ 
sinne, beschaftigt haben, wahrend die anderen Autoren ihre Aufmerk- 
samkeit in erster Linie auf andere Fragen gerichtet haben. 

Auch betreffs der Wurzeln der unteren Extremitaten liegen einige 
Beobachtungen ahnlicher Art vor. So hat Mfiller in einem Falle 
(Fall IV) mit Fraktur des Kreuzbeins mit Beschadigung einiger 
Sakralwurzeln eine „alle Empfindungsarten gleichmassig betreffende 
Hypasthesie" gefunden. Andererseits liegen jedoch eine Reihe von 
Fallen vor, wo bei Affektion einiger der Wurzeln fur die unteren 
Extremitaten eine Anasthesie gefunden worden ist, die regelmassig 
solcher Art war, dass die Analgesie und die Thermoanasthesie dieselbe 
Ausdehnung hatten, sich aber etwas weiter als die Storung des Tast- 
sinns erstreckten. Diese mir bekannten Falle sind von Kahler (nach 
Thorburn zitiert): ein Fall von Wurzelbeschadigung nach Luxation 
des 5. Lendenwirbels; Gierlich: ein Fall von spontan eingetretener 
Caudaaffektion unbekannter Art und ein Fall von Fraktur des 5. 
Lendenwirbels mit Wurzelaffektion, und schliesslich ein Fall von 
Stertz von traumatischer Beschadigung des 1. Lendenwirbels mit 
Affektion der Wurzeln nur auf der einen Seite. 

Der Schluss, den wir aus den letzterwahnten 4 Fallen ziehen 
konnen, stimmt also mit dem Ergebnis der Beobachtungen einerseits 
von Head und Sherren, andererseits von Bergmark und mir fiberein 
und lautet dahin, dass die Uberlagerung zwischen den verschiedenen 
Wurzeln fur den Schmerz- und den Temperatursinn eine geringere 
als ffir den Tastsinn ist, welches Verhalten demnach fur die samtlichen 
Spinalwurzeln — von den 1.—4. Cervikalwurzeln dabei allerdings ab- 
gesehen — seine Gliltigkeit hatte. Dies wfirde mit dem Ergebnis 
der bekanntenExperimente von Sherrington fibereinstimmen, welcher 
bei Affen gefunden hat, dass die Uberlagerung zwischen den ver¬ 
schiedenen Wurzeln ffir den Tastsinn grosser als fur den Schmerzsinn ist 
und zwar, dass dies sowobl fur die thorakalen Wurzeln als ffir die Wurzeln 
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der Extremitaten (obgleich die Zabl der veroffentlichten Experimente hier 
eine sehr beschrankte ist) zutrifft. In diesem Zusammenhang habe 
icb die Frage, welches das absolute MaB der Dberlagerung zwischen 
den verschiedenen Wurzeln ist, ausser Betracht gelassen, sondern nur 
die Frage, wie sicb der relative Grad der Uberlagernng beim Ver- 
gleicb der verschiedenen Hautsinne verhalt, berflcksichtigt. 

Wenn wir jetzt zu der hier fraglichen Beobachtung zurttck- 
kehren, finden wir also, dass die Ausbreitung der Anasthesie ftir die 
verschiedenen Hautsinne sicb, nach unserer bisberigen Erfahrung fiber 
die tjberlagerung der Hautsinne, mit der Annabme einer traumatischen 
Beschadigung der Wurzeln als der Krankheitsursache in diesem Falle 
in Ubereinstimmung bringen laGt. Aus anderen Grunden scheint mir 
indes eine solche Annabme nicht recht wahrscbeinlich zu sein. 

Wenn es sicb in diesem Falle um eine traumatische Aflektion 
der Wurzeln gehandelt hat, so mfissen wir annehmen, dass die vorderen 
Wurzeln nur massig beschadigt worden sind, weil die Lahmung offen- 
bar keine vollstandige gewesen ist und weil die motorische Funktion 
im Laufe der Zeit grOndlich wieder hergestellt worden ist Was 
aber die hinteren Wurzeln betrifft, so mfissen wir schliessen, dass sie 
vollstandig zerrissen worden sind; sonst konnen wir die immer noch 
nach 16 Jahren vorhandenen hochgradigen Sensibilitatsstorungen nicht 
erklaren. Wenn aber eine solche Zerreissung der Wurzeln eiutritt, 
so wird wahrscbeinlich das gleichzeitige Auftreten einer Blutung in 
die Ruckenmarkshaute die Folge sein. Wir vermissen aber in der 
Krankengeschichte den Bericht fiber Schmerzen, die wir als die wahr- 
scheinliche Folge davon zu erwarten hatten. Yielleicht konnte man 
indes daran denken, dass das Fehlen der Schmerzen auch unter solchen 
Verhaltnissen durch die wahre Zerreissung der Wurzeln seine Er- 
klarung finden kann. Bei der ersten Betrachtung scheint es befremdend 
zu sein, dass die Wurzeln sich wahrend so lauger Zeit nicht regeneriert 
hatten, und in Bezug auf die hinteren Wurzeln lehren die klinischen 
Symptome, dass eine Regeneration nicht eingetreten ist. Ist aber die Zer¬ 
reissung der Wurzeln eine vollstandige gewesen, so dfirfte es indes nicht 
schwer sein zu verstehen, weshalb eine Regeneration nicht erfolgt. 

Bestimmte Grfinde gegen die Annahme einer traumatischen 
Affektion der Wurzeln als der Krankheitsursache in diesem Falle zu 
finden scheint demnach nicht leicht zu sein. Es dfirfte indes eine 
offene Frage sein, ob eine solche unblutige, ohneNarkosevorgenommene 
Dehnung des Nervus ischiadicus tatsachlich eine wahre Zerreissung 
der Wurzeln bewirken kann. Sonstige Beobachtungen, die ffir eine 
solche Moglichkeit sprechen wurden, sind mir unbekannt. 

Es mag gem zugegeben werden, dass auch die Entstehung einer 
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Hamatomyelie nach einer nnblutigen Nervendehnung — wenn auch 
die viel grossere Zerreislichkeit der grauen Substanz, mit den Wurzeln 
verglichen, in Erinnernng bebalten wird — nicbt obne weiteres leicht 
verstandlich ist. Ich kann allerdings einen Fall von Rumpf zitieren, 
wo nach blutiger, angeblich nicht sehr starker Debnung des Nervus 
ischiadicus bei Tabes eine bei der anatomischen Untersucbung fest- 
gestellte Blutung in die Rfickenmarkshaute auftrat. Ferner hat 
Pribram (nach Lepine jun. zitiert) nach forcierter Streckung der 
beiden Beine wegen einer Kontraktur (letaler Ausgang durch Kollaps) 
eine „ Blutung im Ruckenmark" gesehen. Schliesslich ware noch zu 
erwahnen, wie Wagner undStolperdieEntstehungeinertraumatischen 
Hamatomyelie oft eben auf die Dehnung des Rftckenmarks (wie bei 
Distorsionen der Wirbelsaule) beziehen wollen. Wenn ich die samt- 
lichen betreffenden Umstande in Betracht ziehe, mochte ich demnach 
den Schluss ziehen, dass ich zwar eine Hamatomyelie als die wahr- 
scheinlichste Diagnose betrachte, dass ich aber auch die Moglichkeit 
einer traumatischen Beschadigung der Wurzeln direkt durch die 
Dehnung nicht abweisen kann. Welche dieser beiden Diagnosen wir 
auch annehmen wollen, so ist jedenfalls die Beobachtung ein gutes 
Beispiel dafiir, dass wir bei einem nach Trauma entstandenen Krank- 
heitsbilde, das demjenigen einer Syringomyelie ganz gut entspricht, 
nichtsdestoweniger eine Syringomyelie sicher abweisen k5nnen. Ohne 
auf diese Frage weiter einzugehen, mochte ich allerdings in diesem 
Zusammenhange ausdrucklich hervorheben, dass ich durchaus nicht 
eine traumatische Entstehung der Syringomyelie leugnen will, sondem 
im Gegenteil der Meinung bin, dass sowohl ein peripheres als ein 
zentrales Trauma bei gewissen Fallen von Syringomyelie die haupt- 
sachliche Ursache der Krankheit darstellt. 

Das hauptsachliche Interesse in diesem Falle liegt 
indes darin, dass derselbe uns fiber die Gefahren von der 
unblutigen Dehnung des Nervus ischiadicus in abschrecken- 
der Weise aufklart, wenn diese unvorsichtig ausgeffihrt 
wird. Gleichzeitig will ich ausdrficklich hervorheben, und ich gehe 
in einer anderen Arbeit (Review of neurology and psychiatry, Mai 1909) 
auf diese Frage naher ein, dass eine mit genugender Vorsicht ausgeubte 
Nervendehnung bei Ischias eine sehr nutzliche und ganz gefahrlose Me- 
thode der Behandlung der Krankheit darstellt. Seit Jahren behandle ich 
fast alle Falle von Ischias in dieser Weise (gleichzeitig mit Massage) und 
dies ist eine in Schw^eden vielfach geubte Behandlungsmethode. Dies 
geschieht aber in der Weise, dass die Dehnung nur so weit ausgeffihrt 
wird, bis ein nur ganz miissiger Schmerz auftritt. Bei Ausffihrung der 
Delmung ist es das Beste, das Oiesicht des Kranken unaufhorlich zu 
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beobachten, am das erste Auftreten des Schmerzes wahrzunehmen. 
Diese Dehnung wird im allgemeinen am besten taglich ausgefiihrt, 
und man wird dabei sehr oft finden, dass die Dehnung des Nerven 
(m. a. W. das Heben des Beins, da die Dehnung in der Ruckenlage 
gemacht wird) allmahlich weiter und weiter ausgefiihrt werden kann. 
Von dieser Behandlungsmethode, auf welche ich ein grosses Gewicht 
lege, habe ich bei einer langen Reihe von Fallen niemals die geringste 
TJnzutraglichkeit gesehen; sie ist aber von der gewalttatigen, rohen 
und einmaligen Dehnung des Nerven, wie sie in dem hier mitgeteilten 
Falle ausgefiihrt wurde, so verschieden wie nur moglich. 1 ) 
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IX. 

Aus der Klinik ftlr Nerven- und Geisteskranke in Graz. 


Klinischer n. pathologisch-anatomischer Beitrag zur Remit* 
nis der lobaren atrophischen Himsklerose. 

Von 

Prof. Dr. H. ZIngerle. 

(Mit 6 Abbildungen.) 

Unsere Kenntnisse liber das Wesen der Sklerosen des Zentral- 
nervensystems sind im ganzen und grossen noch recht unsichere und 
ist selbst bei den haufigsten Formen derselben, der Sclerosis multiplex 
und Gliosis spinalis, keine Einigung daruber erzielt, welcbe Rolle der 
Gliawucherung in der Patbogenese zukommt Ein Teil der Autoren 
fiibrt dieselbe auf eine scbon im Keime erfolgte Gewebsschadigung, also 
auf eine angeborene Anlage zur Erkrankung zurQck. Dass aber zur 
Weckung dieser postulierten latenten Anlage noch accidentelle Momente 
hinzukommen mussen, die wabrscheinlich erst im spateren Leben wirk- 
sam sind, erweist sich aus der Tatsacbe, dass die multiple Sklerose und 
Syringomyelie im Kindesalter, speziell im 1. Lebensjahrzehnt, sebr 
selten sind. 

In dieser Lebenspbase kommen dagegen sklerotisierende Prozesse 
in grosserer Haufigkeit vor, welche aber zum Unterschied von ersteren 
im allgemeinen das Riickenmark viel weniger betreffen als das Gehirn 
und im letzteren viel schwerere und ausgedehntere Veranderungensetzen. 

Die hypertrophische (tuberose) und atropbische lobare 
Sklerose kommen im spateren Leben iiberhaupt nicbt mehr zur 
Entwicklung und sind meist der ersten Kinderzeit eigentflmlicb. Eine 
dritte Form, die diffuse atrophische Himsklerose, hat aber enge 
Beziebungen zu ahnlichen Erkrankungen der Erwachsenen (Strflmpell) 
und bildet dadurch einen tlbergang zur multiplen Sklerose, von der 
sie jedoch in ihrem Wesen zu trennen ist (Heubner 1 )). 

Die klinische Symptomatik dieser 3 Formen aussert sich im 
wesentlichen durch das Auftreten von Lahmungen, Reizerscheinungen 
mit epileptischen Anfallen und zunehmendem Schwachsinn, und be- 

1) L’ber diffuse Himsklerose. Cliaritd-Annalen 1SU7. 
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gegnen wir daber denselben als haufigem Befund in der Gruppe der 
cerebralen Kinderlahmungen, die ja atiologisch und pathologisch-ana- 
tomiscb keine Einbeit darstellen und die verschiedensten Erkrankungen 
des kindlichen Gehirns umfassen. 

Von diesen 3 Formen ist klinisch und pathologisch-anatomisch 
durch eine Reihe neuerer Arbeiten (Vogt 1 ), Geitlin 2 ), Perusini 3 )) 
am besten erforscht die hypertrophische Sklerose, ftir deren Entstehung 
pathologische Entwicklungsmechanismen in Form von Storungen des 
Organaufbaues und mangelhafte Ausbildung im Verein mit patbologi- 
scher Differenzierung der spezifischen Zellcbaraktere (Vogt) als mass- 
gebend erkannt wurden. 

Dadurch und durcb ihre enge Beziehung zu den Tumoren des 
Nervensystems trennt sicb diese Form scharf von der atrophischen 
lobaren und diffusen Sklerose, welche in der Hauptsache durch Ge- 
websscbrumpfung und Organverkleinerung charakterisiert sind, oft mit 
anderweitigen Destruktionsprozessen (Porencepbalie, Cystenbildung) ver- 
gesellschaftet sind und eine Neigung zur Geschwulstbildung ganz ver- 
missen lassen. 

Auch die diffuse und lobare atrophische Sklerose dOrfen nicht 
ohne weiteres als einheitlicher Erkrankungsprozess verschiedener Lo- 
kalisation aufgefasst werden; nach den bisherigen Anschauungen sind 
dieselben sogar wahrscheinlich scharfer von eiuander zu trennen. — 

Als Grundlage der diffusen Hirnsklerose wird von der Mebrzabl der 
Autoren (Striimpell 4 ), Schmaus 5 )) eine chronische interstitielle 
Entztindung angenommen; die atrophische lob&re Sklerose entsteht 
durch primare Destruktionsprozesse am Nervenparenchym mit sekun- 
darer Gliawucherung (durch luetische Infiltrationen, traumat. Lasionen, » 
Erweichungen, Encephalitiden usw.). 

Trifft auch diese Annahme fiir eine Reihe der Falle sicher zu, so 
ist sie doch nicht unbestritten geblieben. Die eigenartige Gliawuche¬ 
rung bei der atrophischen Sklerose mit ihrer Beschrankung auf das 
eigentliche Kindesalter hat auch den Gedanken an eine primare Hyper- 
plasie der Glia mit sekundiirer Erstickung der nervosen Elemente nahe 


1) Zur Diagnostik der tub. Sklerose. Monatsselir. f. Psych. 1908. — Zur 
Pathologie der verschied. Idiotieformen. Monatsschr. f. Psych. 1908. 

2) Zur Kenntnis der tub. Sklerose des Gehirns. Arb. aus dem patholog. 
Inst. d. Univ. Helsingfors. 1. 

3) Uber einen Fall von Sklerosis tuberosa. Monatsschr. f. Psych. Bd. 17. 

4) Uber die Westphalsche Pseudosklerose und dilfuse Hirnsklerose der 

Kinder. Deutsche Zeitsclir. f. Nervenhlkde. 12. Bd. — Uber diffuse Hirnsklerose. 
Arch. f. Psych. 9. ' 

5) Zur Kenntnis der diffusen Hirnsklerose. Vireli. Arch. Bd. 114. 
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gelegt (Cotard 1 2 3 4 ), Chaslin 2 )); von einzelnen Autoren (z. B. Freud 3 )) 
wird wenigsfcens die Moglichkeit zugegeben, dass derartige Formenneben 
solchen mit sekuudarer Sklerose vorkommen konnen und somit die 
atrophische lobare Sklerose keine genetisch einheitlicbe Gruppe darstellt 

Bei dieser Annahme erhebt sich die nabeliegende Frage, ob die 
Hyperplasie der Glia nicht ebenso in einer Schadigung wahrend der 
Entwicklung begrundet ist, wie dies bei der tuberosen Sklerose der 
Fall ist. — Diese beiden Formen warden dadurch einander wieder 
naher geruckt, und ist es diesbezttglich von Interesse, dass in dem 
Falle von Pusateri 4 ) sich neben den gewohnlichen Veranderungen 
der tuberosen Sklerose auch einzelne mikroskopische Veranderungen mit 
starker Atrophie vorfanden. 

Zur Beantwortung dieser Frage liegt aber derzeit noch keiu aus- 
reichendes Material vor. 

Die lobare atrophische Sklerose bietet aber noch nach einer 
anderen Seite hin Interesse. — In einer Reihe von Fallen treten im 
Krankheitsbilde die Lahmungen ganz zurtick und aussert sich der Pro- 
zess nur durch den Schwachsinn und durch, den Charakter einer 
genuinen Epilepsie an sich tragende Krampfanfalle. Bei der Obduktion 
derartiger scheinbarer genuinen Epilepsien wird man dann durch das 
Vorhandensein schwerer Gehirnveranderungen uberrascht 

Da nun auch neuere Untersuchungen bei genuiner Epilepsie das 
oftere Vorkommen einer Gliose der Hirnrinde aufgedeckt haben und 
schon frliheren Autoren (Meynert 5 ), Sommer 6 7 ), Bratz*)) als haufige 
Veranderung eine Sklerose der Ammonshorner aufgefallen war, 
scheint es nahe liegend, diese Veranderungen in enger Beziehung zur 
Epilepsie von einem einheitlichen Gesichtspunkte aus zu betrachten; 
die Frage ware dabei die, ob nicht einem Teil der Falle mit atrophi- 
scher Sklerose, der Sklerose der Ammonshorner und der Gliose der Hirn- 
riude, ein und derselbe Krankheitsprozess zugrunde liegt, der bald mebr 
diffus, bald mehr lokalisiert und mit starkerer Intensitat im Gebirn 
zur Entwicklung kommt. 

1) Zitiert nach Freud, Die cerebrale Kinderlahmung, in Nothnagela 
Handbuch. 

2) De la sclerose neuroglique dans l’epilepsie essentielle. La semaine m#- 
dicale III. 

3) Sclerose cerebrale. Arch, de med. expor. 1S01. 

4) Sulla sclerosi atrofica lobare dell cervello e sulla sclerosi tuberosa del 
cerveletto. 11 Pisani 1S97. 

5) Vierteljahrsschrift f. Psych. 1867. Zit. nach Sommer. 

6) Erkrankungen dea Ammonshorns als iitiologisches Moment der Epilepsie. 
Arch. f. Psych. X. 

7) Ammonshornbefu ml bei Epileptikern. Arch. f. Psych. 31. 
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Ffir diese Fragestellung ist es an sich natiirlich ohne Bedeutung, 
ob man als Grundlage der epileptischen Veranderungen einen Er- 
krankungsprozess der Glia (Chaslin 1 ), Freud 2 )), Oder im Sinne von 
Alzheimer 3 ) einen primaren Schwund des nervosen Gewebes, der die 
Gliawucherung einleitet, annimmt. 

Der nachfolgende Fall wurde mir in freundlicher Weise von der 
Direktion der Landesirrenanstalt Feldhof tiberlassen und statte ich der- 
selben hierfur meinen ergebenen Dank ab. 

Krankengeschichte. 

Franz Sari, geb. 1867, Winzerssohn ans Kitzersberg, Bez. Pettau, 
Stetermark; aufgenommen in die St. M.-Irrenanstalt am 10. VIII. 1903, gest. 
am 30. IV. 1905. 

Anamnese. Der Kranke ist im Anftrag der Bezirkshauptmann- 
schaft in die Anstalt gebracht worden, weil er geistesschwacli sei und an 
epileptischem Irresein leide; er lasse sich haufig Holzdiebstahle zu schulden 
kommen und gefakrde auch sonst fremdes Eigentum. — Von sonstigen 
anamnestischen Daten liegt leider nur wenig vor. — Ein Mann, der ihn 
seit Kindheit kennt, gibt an, dass Sari im Alter von 8 Jabren an Epilepsie 
erkrankte, deren Folgen und Verlauf immer ftrger und bOser wurden. Nach 
den Anfalien gebardete er sich wie ein vollkommener Narr und sprach 
„verwirrtes Zeug“. Wenn er etwas getrunken hatte, wurde er aggressiv 
und geradezu gemeingefahrlich. 

Bei der gerichtlichen Untersuchung am 28. X. 1903 war er wie traum- 
verloren, gab seinen Namen an, wusste aber nicht sein Alter, seine Qeimat, 
und war zeitlich und Ortlich desorientiert. Vielfach gab er sinnlose Ant- 
worten. Die Sprache war langsam und mangelhaft artikuliert. 

Vor seiner Unterbringung in der Irrenanstalt befand er sich vom 
23. IV. 1903 an mit einer rechtsseitigen schweren Pneumonie im Spital 
zu Pettau und wurde von dort in die psychiatrische Klinik in Graz gebracht. 

In dieser war cr bei der Aufnahme rubig, starrte wie geistesabwesend 
vor sich hin, die Hande krampfhaft gefaltet, und reagierte auf keine Reize. 
Bei Beschaftiguug mit seiner Person kam es zu eigenartigen Anf&llen, die 
den Eindruck des Psychogenen erweckten. Der ganze KOrper begann kon- 
vulsivisch zu zucken, dann machte er schnalzende Bewegungen, schlug 
herum, 'nahm bizarre Stellungen ein. Dabei bewegte er den Kopf nach 
alien Seiten hin, oft in einer zusammenh&ngenden Rotationsbewegung, 
schnellte den Kdrper empor, spreizte die H&nde. Der Anfall, wahrend dessen 
die Pupillen prompt reagierten, dauerte ca. 3 Minuten; nachher war Patient 
ungemein reizbar und ablehnend. Spaterbin stellten sich typische epilep- 
tische Anfalle mit Cyanose, Bewusstlosigkeit, tonisch-klonischen Krampfen 
und nachfolgendem Koma ein. 

Den nachsten Tag war Patient verwirrt, erregt und gab sinnlose Ant- 
worten. Die Sprache war auffiillig stotternd; auch seine Spontangesprache 


1) 1. c. 

2) 1. c. 

3) Ein Beitrag zur pathol. Anatomie der Epilepsie. Monatschr. f Psych. 4. 
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waren vollkommen anzusammenh&ngend, ohne Bezug auf seine momentane 
Situation. Ein zusammenh&ngendes Examen war nicbt mdglich, da Patient 
ganz apathisch, interesselos und ohne Aufmerksamkeit sich erwies. 

Im kOrperlichen Befunde ist erwahnt: Patient mittelgross, massig guter 
Emahrungsznstand. Kopf leicht hydrocephal. Die Pupillen gleichweit, 
reagieren. Zunge etwas belegt, leicht zitternd. Gesicht symmetrisch um- 
croiert Patellar- und Achillesnehnenreflexe auslflsbar, nicht gesteigert. 
Lungen- und Herzbefund normal. Kein Fieber. Harn ohne pathologische 
Bestandteile. 

Am 4. Tage nach der Aufnahme wurde Patient wahrend der Visite 
pldtzlich unruhig, atmete stdhnend; bierauf stellten sich mehrere Minuten 
dauernde Krampfzustande an der oberen Kdrperhalfte ein; auch diesmal 
reagierten die Pupillen deutlich. 

Befund in der Anstalt Bei der Aufnahme ist Patient anfangs 
ruhig, folgt aber nur mit Widerstreben auf die Abteilung; dort rennt er 
dann plotzlich mit dem Kopf gcgen die Wand, geberdet sich verzweifelt, 
jammert laut, ruft Heilige und seine Verwandten zu Hilfe. Infolge furi- 
bunder Erregung musste er ins Gitterbett gebracht werden. Die ganze 
Nacht schlaflos und unruhig. 

Beim Examen gibt er seinen Namen richtig an, weiss jedoch nicbt 
sein Alter. Er sei Analphabet, habe zuletzt bei seinem Yater in einer 
Keusche gewohnt, habe einen Bruder und zwei Schwestern. Die Gemeinde 
gab ihm einen Zettel mit der Erlaubnis zu betteln; von seiner Oberftthrung 
kann er nur erzahlen, dass er mit dem Bttrgermeister zur Bahn gegangen 
sei. Er beginnt dann wieder zu jammern und gibt als Ursache an, dass 
der Bfirgermeister ihm versprochen habe, ihn nach 3 Tagen wieder ab- 
zuholen, und noch immer nicht hier sei. Er gibt ferner an, dass er schon 
seit Kindheit an der „hinfallenden“ Krankheit leide, die im Anschluss an 
einen Sclireck, den ihm als Teufel verkleidete Masken verursachten, zum 
Ausbruch kam. tjber den hiesigen Aufenthalt ist er nicht orientiert; 
er erinnert sich nur, gestern hierher gekommen zu sein; von wo, weiss er 
ebenfalls nicht. Infolge des fortwfthrenden Schreiens ist ein Examen mit 
dem Patienten sehr erschwert. Die Stimme ist heiser, die Lippen sind 
trocken. Korperlich: blatternarbig. Bei der Aufforderung, die Zunge zu 
zeigen, aussert er die Beflirchtung, dass sie ihm ausgerissen werden kOnnte. 
Dieselbe ist belegt, zittert. An der Oberlippe eine Bissnarbe. 

Am 21. VIII. ein Anfall ohne besondere Komplikationen. Vorgestern 
Fluchtversuch durch den Garten. Bittet mit Tranen um seine Entlassung. 
Weiss nicht, wo er ist und wie lange er sich hier befindet. 

5. IX. Patient, der ein ungemein klaghaftes Benehmen zeigte, weinend 
und heulend auf den Knieen herumrutschte, seine Entlassung erflehend, 
sinnlos bei alien Tttren fortdrangte, befindet sich seit gestern nach einem 
Anfall im tiefen Dammerzustand, liegt mit Schweiss Oberdeckt, cyanotisch, 
rasch atmend da. Auf Reize erfolgen verlangsamte, meist auf die linke 
Seite beschrankte, wie traumhaft ausgefuhrte Abwehrbewegungen; Kopf 
und Rumpf sind konstant nach reclits gebeugt. Ab und zu fahrt sich 
Patient unter schmerzhaftem StOhnen liber die linke Schadelhalfte. 

18. IX. Seither ununterbrochen im Delir, liegt traumbenommen da- 
hin. Miene zeigt haufig den Ausdruck des Schreckens, Entsetzens, dazu meist 
Abwehrbewegungen, die nur bis zu einer gewissen Exkursion ausgefflhrt 
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werden, worauf Patient durch langere Zeit in der Pose erstarrt. Seit 
2 Tagen Nahrungsverweigerung. Bei der Visite f&hrt er sich mit der 
Hand in den Mund, versucht die Zunge herauszureissen, verletzt sich da- 
bei die Schleimhaut. Scbreit dann laut, er sei gesund, er mGsse sich um- 
bringen, vvenn er hier gehalten werde, schlagt am sich. Ins Gitterbett 
gebracht, verfallt er in den frQheren traumhaften Zustand, starrt hngstlich 
in die Feme, bleibt in der zufallig beim Niederlegen eingenommenen halb- 
liegenden Stellung wie gebannt. 

5. X. Liegt zumeist vor sich hindammernd im Gitterbett, ohne auf 
Reize zu reagieren. In luciden Intervallen drangt er ungestQm fort. 

18. XI. Seit 2 Wochen ausserhalb des Gitterbetts, zeigt 6 ich erfreut 
Qber die Veranderung, hilpft und tanzt hernm. 

Anfall am 15. XI. 

21. XI. Bei der Frtthvisite laut jammernd und schreiend, geberdet 
er sich ganz verzweifelt, walzt sich am Boden. Ins Gitterbett gebracht, will 
sich die Zunge herausreissen. Er beruhigte sich am 22. XL und gab am 
23. XI. als Grund seiner Erregung an, dass ihm von einem Patienten die 
Kappe weggenommen wurde. 

22. II. 1904. In dem verflossenen Zeitraum zwei delirante Zustande 
Patient wurde ganz pldtzlich erregt, verworren, rannte in angstlicher Un¬ 
robe schreiend und h&nderingend herum, versuchte sich den Kopf einzu- 
rennen, die Zunge herauszureissen; haufige Steigerung der Paroxysmen. Im 
Bett war er so unruhig, dass er herauszustOrzen drohte, schlug Purzelbaume. 
8 bis 10 Nachte ohne Schlaf. Die letzten 14 Tage ruhiger, sitzt apathisch, 
dammerhaft herum. 

12. III. Bis vor 2 Tagen rubig; vorgestern fing Patient wieder an 
zu brdllen und unruhig zu werden. Heute noch erregt, am Halse ein 
blutunterlaufener (Strangulation?) Streif. 

2 . IV. Zeigt stets das gleiche Verhalten, halt sich einige Tage ruhig, 
verdammert, und dann wieder auf einige Tage delirant, grimassierend, 
sucht sich die Hande in die Kehle zu stecken. 

23. V. Seit 3 Tagen wieder angstlich verzweifelt, brtillt fast ohne 
Unterbrechung in monotoner Weise seine Klagerufe. Sehweissparoxysmen. 
Letzter Anfall 21. II. 

29. VI. Bis vor 3 Tagen im Delir; seitdem ruhiger, sehlaft und ist 
zuganglicher. 

7 . VII. Nachmittags plOtzliche Erregung, wirft die Kleider weg, brOllt. 
Bei Annaherung desArztes Steigerung der Erregung. Beruhigung am 14.VII. 

5 . IX. Wiederholt brttsk einsetzende Delirien; brtillt in sinnloserWut 
und Verzweiflung; wiederholte Versucbe, sich zu wftrgen und die Zunge 
herauszureissen. 

18. II. 1905. Im Verhalten gleich, Delirien wie frQher, konvulsivische 
Anfhlle sehr selten. Wird zusehends dementer und nimmt auch kdrper- 
lich ab. 

16. III. Seit 2 Tagen verworren, scbreit Tag und Nacht stereotvp 
einige slovenische Worte, wie „Jesus, heraus, heraus, es ist schrecklich“. 
Hochgradige psychomotorische Erregung. 

20. III. Wieder ruhiger, halt sich rein. 

18. IV. Seit 1 Woche im Gitterbett, liegt meist ganz apathisch da; 
in den letzten Wochen sehr zahlreiehc Anfalle, 2 bis 6 im Tage. 
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28. IV. Schwer benommen, zeitweise beginnt er zu schreien. Muss 
gen&hrt werden. Verfalien, cyanotisch, kein Fieber. 

30. IV. FrQh unvermutet Exitus unter den Erscheinungen eines 
LungenOdems. 

Ubersicht liber die Frequenz der Anfalle: 

1903: Am 22. VIII., 22. und 29. IX., 6., 14., 24. and 29. IX., 4. 
und 5. XI., am 3. XII. 2 Anf&lle. 

1904: Am 9., 11., 21. und 30.1., 2. (2Anf.), 7., 10., 18. und 21. II., 
Pause bis 14. VIII., endlich 20. und 21. XII. 

1905: Am 10., 13., 24., 25. und 27.1., am 1., 21., 22. und 23. II., 
am 6., 17. und 26. III. (2 Ant), am 2., 4., 6., 7. (vier), 9. 
(zwei), 10. (zwei), 11. (zwei), 12., 13. (zwei), 14., 15. (zwei), 
16. (sechs), 17., 18., 19., 20. (zwei), 21., 25. und 28. IV. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll. Sch&deldach rundlich, 
leicht rhombisch von rechts vorne nach links hinten, Ober mitteldick, porOs. 
Dura mater adh&rent, die weichen Gehirnhaute im Stirnbereich getrhbt, 
besonders links von der Zentralwindung bis nahe an den Frontalpol. Die 
darunter liegenden mittleren Partien der drei Stirnwindungen, von denen 
sich die weichen Gehirnhaute ohne Lflsion abzieheu lassen, erscheinen blatt- 
formig verschmalert, stark gerunzelt, knorpelhart. Die Qbrigen Windungen 
klaffen leicht und haben eine hOckrige Oberflache. 

Larynx und Trachea frei. Adhasive Pleuritis, Hyperamie und Odem 
der Lungen. Fettige Degeneration der Leber. Blutung im unteren Ileum, 
ausgehend von geschwllrigen Prozessen an den Falten. Dickdarm frei. 
Milz nicht vergrOssert. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Zirkumskripte atro* 
phische Sklerose des Gehirns. 

Die weitere Gehirnuntersuchung wurde nach Hartung desselben in 
10 Proz. Formalin vorgenommen. 

Die Gefasse zeigen ein dem Alter entsprechendes Aussehen, sind mftssig 
mit Blut injiziert. Der Circul. art. Wil. ist rait alien seinen Asten normal 
gebildet. Die Aa. car. sind beiderseits am Querschnitt dflnn und zart Das 
Gehirn ist asymmetrisch; die linke Hemisph&re ist ausgesprochen 
kleiner als die rechte, Qberragt das Kleinhirn etwas weniger als die 
rechte, reicht auch mit der hinteren medialen Fiache nicht ganz bis an 
die Medianlinie heran, wodurch die Mantelspalte in der hinteren Halfte 
auseinanderklafft. Die Lange der linken Hemisphare betragt 22 cm, die der 
rechten 22,5 cm. Die einzelnen Gehirnlappen sind in beiden Hemispharen 
in gewdhnlicher Weise abgrenzbar. 

Die Gebilde an der Basis fallen durch ihre machtige Entwicklung 
und Grosse auf. Dies betrifft sowohl die einzelnen Gehirnnerven, als auch 
den Hypopbysenstiel und die Corp. mamillaria. Die Brttcke ist stark nach 
vorn geneigt, berQlirt mit ihrem vorderen Rande fast die Corp. mamillaria, 
und erscheint der Zugang zur Subst. perf. post, dadurch in einen schmalen 
Spalt verengt. 

Die rechte Brdckenhalfte ist etwas schmaler als die linke, Pons und 
Kleinhirn liegen nicht ganz symmetrisch in der Mittellinie, sondern sind 
etwas nach rechts verbogen. Die Kleinhirnhemispbaren sind ausserlich 
nicht verbildct und von gleicher Grbsse. Die Oliven und Pyramidenareale 
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springen in der Med. oblong, zu beiden Seiten des ventralen Liingsspaltes 
deutlich vor. 

Die rechte Hemisphere ist reichlich gegliedert; die Windungen 
sind breit und kraftig, die Sulci klatfen im Bereiche der Zentralregion 
etwas starker. Es sind alle typisclien Windungen und Furchen gebildet. 
Bemerkenswert ist jedocli cine auffallige Tendenz zur Bildung von Tiefen- 
windungen, durch welche Kommunikationen benachbarter Furchen vor- 
getauscht werden. Die von der medialen Flftche in die Mantelkante ein- 
schneidenden Furchen reichen auf eine grossere Streeke auf die konvexe 
Fliiche hinaus als normal. Die Zentralfurche ist steil gestellt, die Fiss. 
Sylvii in ihrem horizontalen Anteil geschlossen; der hintere aufsteigende 



Oberflachenansicht der linken Hemisphiire. 


Teil ist sehr kurz und klafft in seinem Endstiick, so dass hier eine trichter- 
formigc Vertiefung sichtbar ist, die von den Seitenwiiiiden der Fiss. Sylvii 
begrenzt wird. Die Kindenoherflache ist grosstentedls glatt und gliinzend; 
an einzelnen Stellen, die aber ohne b(‘stimmte Anordnung verteilt sind 
und so diskret angedeutet, da^s sie nur bei feinerer Untersuchung sichtbar 
werden, ist die OberHiiche rauli, in it kleinsten Grtibchen und Unebenheiten 
getQpfelt; das Bild liisst sich am besten in it dem Aussohen einer exkoriierten 
Hautstelle vergleiclien, und liisst sich mit Sicherheit von den Stellen unter- 
scheiden, an welchen die oberHachliche Bindenschicht mechanisch abgeschtlrft 
ist. Eine etwas ausgedehntere derartige Veranderung tindet sich an der 
Oberfliiche des Gyr. hippocamp. 

Audi in der linken Hemisphiire (Fig. 1) sind alle typisclien 
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Windungen gebildet, nur einfacher verlaufend als rechts, und erscheint 
auch die Anordnung der Furchen primitiver. Die Furchen der Zentral- 
region klaffen weit. 

Au9serdem bestehen aber Oberflfichenverfinderungen in Verbindung mit 
einer hochgradigen Atrophie der betroffenen Windungsgebiete. Wie aus 
Fig. 1 ersicktlich ist, ist am stfirksten der Stirnlappen betroffen, der in- 
folge dessen auch in alien Dimensionen besonders stark verkleinert ist. 
Einbezogen sind in die Atrophie fast die ganze 3. Stirnwindung an der 
Konvexitat (der orbitale Teil dieser Windung ist oberflachlich nicht ver- 
andert), sowie der grdssere Teil der unteren Etage der 2. Stirnwindung, 
sowie ein hinterer Anteil der oberen Etage der 2. Stirnwindung und ein 
solcher der 1. Stirnwindung, der unmittelbar vor dem S. praecentr. sup. 
liegt. Die genauere Verteilung der Atrophie ist am besten an der Fig. 1 
ersichtlich. 

Die Oberflache der atrophischen Windungszflge ist glanzend, aber 
gerunzelt und geschrumpft, mit HOckern und Kndtchen versehen, zwischen 
welchen die Rinde eingesunken und wie gerifft erscheint. Die Win¬ 
dungen sind weisslich glanzend, knorpelhart anzufQhlen und ganz starr. 
Die Haute fiber ihnen liessen sich ohne Substanzverlust abziehen. 

Der Grad der Atrophie ist nicht flberall gleich, sondern wechselt an 
verschiedenen Stellen. Er ist weniger stark im Bereiche der 1. und 3. Stirn¬ 
windung, am hochgradigsten im Bereich der 2. Stirnwindung. Speziell 
die untere Etage derselben ist in eine schmale Leiste verdfinnt, so dass 
die Windungskuppe kaum mehr die Breite eines Millimeters besitzt. Der 
ganze Windungszug ist etwas eingesunken und bietet mit seinen zierlichen 
Faltungen ein gekrbseahnliches Aussehen dar. Auffallig ist bei der ober- 
flachlichen Ansicht, dass sich die hochgradig atrophischen Gebiete gegen 
die Umgobung ziemlich scharf abgrenzen. Ganz unvermittelt geht raeist 
ein stark gesclirumpfter Windungszug in einen breiteren, wenig atrophischen 
fiber. Dadurch kommt es auch vor, dass z. B. im Bereiche einer Furche, 
wie der mittleren Stirnfurche, die obere Lippe derselben breit und fast normal 
gebildet erscheint, die untere den hochsten Grad von Atrophie darbietet. 

Kleinere Stellen mit unebener, gekOrnter Oberflache sind auch an der 
flbrigen Rinde der linken Hemisphere, besonders deutlich aber im Bereich 
des G. hippocampi sichtbar. Dieselben sollen bei Beschreibung der Durch- 
schnitte besprochen werden. 

Untersucht wurden Rindenstellen aus den verschiedenen Rindenterri- 
torien beider Hemisplniren mit folgenden Methoden: Thionin, Toluidinblau, 
Hamatoxylin-Eosin. v. Gieson-, Hanmt.-Weigert-, Cochenileallaun- und Glia- 
farbung nach Weigert. 

Ausserdem wurde das gesamte Geliirn inklusive Hirnstamm und Klein- 
hirn in Serienschnitte zerlegt und mit der Markscheidenmethode untersucht. 

1. Atrophisches Gebiet im linken Stirnhirn. In alien Teilen 
desselben sind tiefgreifende Anderungen der histologischen Struktur vor- 
handen, die sich auf die nervflsen und glidsen Elemente, in geringerem 
Grade aucli auf die Gefftsse erstrecken. 

Der Prozess charakterisiert sicli im wesentlichen durch eine Degene¬ 
ration und Ausfall der nervdsen Elemente, in Verbindung mit einer kolossalen 
Wuclierung und Verdichtung des Stfitzgewebes, in welcher auch die knorpel- 
harte Konsistenz der Windnngsziige begrttndet ist. 
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Entsprechend dem makroskopischen Bild ist auch bei der mikro- 
skopischen Untersuchung deutlich zu erkennen, dass die Ausbreitung und 
Intensitat der Verinderungen in den verschiedenen Windungen sehr stark 
variiert; in manchen derselben ist der Destruktionsprozess weniger stark 
ausgebildet, nnd ist die ursprttngliche Rindenstruktur noch besser erhalten; 
in anderen dagegen ist die nervose Substanz intensiv geschadigt, zum grossen 
Teil untergegangen und durch Gliagewebe ersetzt. 

Bemerkenswert ist aber das Eine, dass selbst in den schwersten atro- 
phischen Windungsziigen, die auf die Dicke kaum eines Zentimeters zu- 
sammengeschrumpft sind, noch Rindengewebe erhalten ist, so dass man 
grdsstenteils noch den normalen Windungsaufbau aus grauer und Mark- 
substanz nachweisen kann. Vollkommener Defekt des Rindenbelags und 
Ersatz desselben durch Glia findet sich wohl auf kftrzere Strecken; niemals 
aber ist die ganze Rinde im ganzen Umfang einer Windung zerstflrt. 
Dagegen findet es sich sehr haufig, dass die Rinde auf einer Seite einer 
Windung relativ weniger geschadigt und breiter erscheint, auf der anderen 
Seite dagegen nur mehr in Form weniger Zellinseln erhalten und stellen- 
weise ganz sklerosiert ist. Diese schwersten Lasionen kommcn aber fast 
niemals an den Windungskuppen vor, sondern regelmassig liegen sie mehr 
gegen die Tiefe einer Furclie zu (Fig. 6). 

Die Gliawucherung findet sich sowohl in den Markkammen als 
auch in der Rinde, und ist zum Teil von ditfusem, zum Teil von aus- 
gesprochen herdformigem Charakter. Ihre Starke ist kongruent der Atrophie 
der Windungsztlge, und sind an den am meisten geschrumpften Partien 
besonders die herdfOrmigen Veranderungen intensiv ausgepnigt. 

Die gliose Randzone ist tlberall verbreitert, kernreicher, und verdichten 
sich ihre Fasern oberflachlich zu einem Fasersaum. Sie enthalt auch zer- 
streute Corp. amylacea. Die Kerne sind zum Teil klein, punktfftrmig Oder 
langlich, oline deutliche Struktur, und sieht man an der Peripherie feine 
strahlenfbrmige Fortsatze des Zelleibes. An der Oberflachc liegen sie 
tangential, in den tieferen Lagen sind sie senkrecht gestellt. Vereinzelt 
kommen auch grdssere ovale Kerne mit deutlichem Kerngerttst vor. In 
der Schicht der Py-Zellen bildet die Glia ein dichtmaschiges Gewebe, afters 
ziehen auch die Fasern in parallelen Zdgen senkrecht gegen die Tiefe. 
In den weniger atrophischen Windungen nimmt die Verdichtung in den 
tieferen Schichten ab, in den schwerer geschadigten Partien bleibt sie durch 
die ganze Dicke ausgepragt. Die Kerne sind ebenso auch im Mark ver- 
mehrt. Zum Teil sind sie von runder oder langlicher Form mit schmalem 
Zelleib, zum Teil ganz unregelmassig konturiert., eckig, geschrumpft und 
ohne charakteristische Zeichnung; diese letzteren filrben sich mit Cochenille- 
alaun sehr intensiv und bieten ein homogen glanzendes Aussehen dar. Ver¬ 
einzelt kommen auch grbssere Zellen mit deutlichem Protoplasmaleib und 
spinnenzellenahnlich angeordneten Fortsatzen vor. 

Die herdfOrmigen Gliaveranderungen sind in der verschiedeu- 
sten Verteilung und Ausdehnung sichtbar. 

Am starksten sind sie an den Stellen, an welchen die Rinde auf eine 
Strecke in ihrer ganzen Dicke zugrunde gegangen ist (Fig. 3). Hier findet 
sich an deren Stelle ein straffes glioses Gewebe, welches zum Teil auch 
die unterliegende Marksubstanz ersetzt. Die Fasern desselben verlaufen 
in dichten parallelen Zttgen, und ist die Zahl der zwischen ihnen liegenden 
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Gliakerne eine geringe. Aus diesem straffen Stroma erheben sich gegen 
die Oberfi&che zu senkrecht gestellte, dickere Faserbtlndel mit reichlicheren, 
gut gezeichneten l&nglichen Kernen; diese Fasern durchfleckten sich tau- 
artig oder ordnen sich zu garbenformigen BQscheln, bilden vereinzelt an 
der Oberflache papillenartige Erhebungen. In den Maschen liegen neben 
sp&rlichen Corp. amylac. Haufchen dunkelgelber l’igmentkorner und ver¬ 
einzelt runde Elemente, in denen oft noch ein Kernumriss sich abhebt 
und die mit dunkeln schwarzen Kdrnern ganz ausgefflllt sind. Ganglien- 


Glz B 



Fig. 3. 

Ganz sklerotisrhe Rinde an einer Stelle der mittleren linken Stirnwiudung. 
Biischelbildung der Glia. Thiouin. Vergrosserung wie Fig. 2. 

zellen fehlen in diesen Hcrdeu ganzlieh. ebenso enthalten sie nur wenige 
Gefasschen. 

Von diesen Stellen stiirkster herdfOrmiger Veranderung gibt es alle 
nidglichen Ubergange Ids zu den kleinsten, mikroskopisch nachweisbaren 
Herdchen, deren Ausdelmung in die Breite und Tiefe nur eine geringe ist. 
Sie sind von ganz unregelmiissiger Form, dringcn zum Teil direkt von 
der Oberdadie in die Tiefe, oder erstrecken sich aus dem Marklager in 
die Rinde hinein. Xiclit selten liegen sie auch selbst&ndig innerhalb einer 
Rindenschieht und heben sich dann auf ThioninprSparaten als nerven- 
zellenlose Flecken ah. I)i<' znr Ansicht kommenden Bilder sind haufig 
derartige, da<> in der Windungskuj>pe diese kleinon Herdchen zwischen 
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den Schichten zerstreut liegen, auf einer Seite der Windung immer zahl- 
reicher und ausgedehnter werden, gegenseitig in Yerbindnng treten und 
zusammenfliessen, wodurch schliesslich zwischen ihnen nur mehr Inseln 
der grauen Rindensubstanz erhalten bleiben. An den stark atrophischen 
Windangen darchsetzen solche Herde oft in Form von Streifen die ganze 
Dicke der Rinde vom Mark bis zur Oberflache, uud sind dort, wo sie die 
gliose Randzone erreichen, die Gliakerne besonders stark vermehrt. 

Schon bei Anwendung schwacher VergrOsserungen erscheint die Rinde 
(lurch diese glifisen Herde zerklttftet und erhalt ein eigenartig marmoriertes 
Aussehen. Entsprechend den Hcrden ist die Oberflache eingesunken, nabelig 
eingezogen, die dazwischen erhaltene Rindensubstanz springt dagegen etwas 
vor und wird dadurch eine hdckerige Konfiguration der Windungen im 
atrophischen Bezirke hervorgerufen. 

BezQglich des histologischen Aufbaues dicser kleineren Herde 
ergibt sich Folgendes: Die Fasern sind etwas weniger dicht angeordnet, 
als in den grdsseren sklerotischen Plaques, verlaufen vielfach senkrecht 
von der Oberflache gegen die Tiefe. Sie sind von verschiedener Dicke, 
hilden dichte Mantel um die Gefasse; die Kerne sind zum Teil sckmal, wie 
geschrumpft, ohne Struktur und farben sind ganz homogen dunkel; es 
linden sich aber auch saftige Kerne mit typischer Zeichnung. Stellenweise 
hilden die Kerne in der Peripherie der Herde einen formliehen Wall, und 
liegen hier auch vereinzelt grOssere Spinnenzellen. Ausserdem sind aber 
diese Herde mit verschieden grossen Corp. amylac. dicht besat (Fig. 5), die 
zwischen den Fasern, in der Umgebung von Gefassen sich anhaufen und all- 
mahlich gegen das erhaltene Rindengewebe zu spfirlicher werden. Auch 
dadurch unterscheiden sich diese Herde von den erwahnten Stellen voll- 
standiger Rindensklerose, in welchen Corp. amylac. entweder vollkommen 
fehlen Oder nur vereinzelt vorkommcn. 

Es lasst sich also schon an den kleineren Rindenschnitten mit Sicher- 
hei*-ersehen, dass die Gliawucherung nicht ausschliesslich Oder 
vorwiegend von der Oberflache der Rinde ausgeht. Einen genaueren 
Uberblick fiber die topographische Verteilung der Herde und ihr Verlialtnis 
zu den Markleisten der Windungen ergaben jedoch erst die Frontalschnitte 
durch die ganze Hemisphare, auf welche deshalb schon hier Bezug ge- 
nommen werden muss. In den Markleisten fast aller atrophischen 
Windungen hebcn sich lichte, ganz markfaserlose Streifen hervor, die dem 
Zuge der Markstrahlen auf weite Strecken folgen, wobei die letzteren zum 
Teil oder vollkommen fehlen. Diese Streifen sind etwa nieht bloss durch 
sekundfire Faserdegeneration erzeugt. Sie bestehen, wie die tibrigen Herde. 
aus einem ungemein dichten, nicht sehr kernreichen Gliafaserfllz, breehen 
bald da, bald dort in die Rinde ein und fliessen mit den sklerotischen 
Plaques derselben zusammen. Die Stellen einfacher sekundarer Degeneration 
in den Markkammen unterscheiden sich von ihnen deutlich dadurch, dass nur 
eine Aufhellung der Markleisten besteht, weil trotz des Fehlens der langen 
radiaren Faserzttge doch ein Filz feiner Faserchen erhalten geblieben ist. 
Eine derartig dichte Gliawucherung fehlt an Orten sekundarer Degeneration 
vollkommen, und ist auch die Schrumpfung des Markstrahles nicht im ent- 
ferntesten so stark. 

Diese Streifen sind somit auf primfire Degenerationsprozesse zurttck- 
zuffihren, durch welche auch im Bercich der weissen Substanz Defekte 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



452 


IX. ZlNGERLE 


gesetzt wurden, welche durch Gliagewebe vernarbt sind. Einen weiteren 
Beweis dafiir gibt auch cine Stelle in der 2. Stirnwindung, in welcher ein 
derartiger sklerotischer Markstreifen in eine kleine cystische Erweiterung tiber- 
geht, die nur durch sparliche Spinnenzellen erftillt ist, deren Faserausl&ufer 
ein ganz locker maschiges Netz bilden. Im Bereich dieser cystenartigen 
Erweiterung ist siolier durch direkte Destruktion eine Gewebslucke ent- 
standen, die nicht vollkommen vernarbt ist und nur durch ein lockeres 
Gliagewebe ausgefttllt wurde. 

Glz 



Gin <J 

Fig. 2. 

Rinde aus der linken mittleren Stirnwindung. Farbung mil Thionin. Proj. 

Ocular 2, Cameraauszug (jo, Objektiv 8. (Zeiss.) 

Die Grosso und Ausdehnung dieser Markherde, ihr Vorkommen an 
Stellen, in welclien die Rinde relativ geringer geschadigt ist, lasst erkennen, 
dass der Erkrankunirsprozess liier eigentlich von grosserer 
Intensitat war, al> in der grauen Substanz, und vielfach, wenn 
auch nicht ttberall, von den Markleisten aus auf die Rinde tibergegriften hat 
Die graue Rindensubstanz ist in den glidsen Herden vollkommen 
oder Ids aut wenige zerstn*ute Zellen zugrunde gegangen. In den Rinden- 
inseln, die in den stark atrophischen Windungen zwischen den Herden 
(‘rlialten gebliehen siud, be.steht das Bild einer schweren Rindenerkrankung. 
Die Zellen sind selir stark vermindert, oft nur melir in kleinen Haul- 
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chen erhalten (Fig. 2), die sich darch ihre gegenseitige Lage und Form 
nach ihrer SchichtenzugehOrigkeit differenzieren lassen. Ihre Einstellung 
ist vielfach ver&ndert: sie stehen schief, parallel zur Oberflache, oft in 
ganz unregelmassigen Gruppen. Es muss aber hervorgehoben werden, 
dass sich in diesen Zellresten oft noch die normale Anlage der Rinde 
erkennen lasst. Je nach ihrer Lage sind sie zusammengesetzt aus kleinen 
und grossen Pyramidenzellen oder aus einem H&ufchen der inneren Kbrner- 
schicht und multiplaren Ganglienzellen. 

Die Zellen sind zum Teil verkleinert, schmal, intensiv dunkel gefarbt, 
ganz strukturlos, wie geschrumpft und oft auf ganz kleine Kltlmpchen 
reduziert. Besonders in den Pyramidenschichten sind die Fortsatze auf 
lange Strecken sichtbar und geringelt. In den tieferen Schichten kommen 
daneben noch Zellen vor mit runden, gut gezeichneten Kernen, fein 
gekbrntem, hellem Protoplasma und schmalem spindeltOrmigen Proto- 
plasmaleib. Stellenweise erscheinen die Kerne vergrbssert, ohne Kern- 
kbrperchen, oder auch ohne Kerngertiste, durch Yerfliissigung ihres In- 
haltes ganz licht. In anderen Zellen ist das Protoplasma ganz homogen 
mit Eosin glanzend rot gefarbt oder mit dunkeln Kbrnern angefQllt, die 
sich mitunter in Form eines perinuklearen Ringes anordnen. Yereinzelt 
kommen grbssere, mehr abgerundete Zellformen vor, mit grossem Kern und 
blassem, wenig gefarbtem Protoplasma, um welche die pericelluiaren Raume 
stark erweitert sind. 

In den weniger intensiv geschadigten Rindengebieten ist 
die Rinde verschmalert, zellarmer und zeigt neben den Herden diffuse Ver- 
anderungen; am intensivsten sind dieselben in den Pyramidenzellenschichten 
ausgepragt. 

Im Bereich der kleinen und mittelgrossen Py-Zellen sind die peri- 
cellularen Raume erweitert, und erhalt das Gewebe dadurch ein lttckiges 
Aussehen. Die Zellen sind an Zahl vermindert, fleckweise ganz ausge- 
fallen. Ihr Kontur ist zackig, wie angenagt, die Fortsatze lang, geringelt, 
fehlen aber auch teilweise ganz. Das Protoplasma ist netzfbrmig, waben- 
ahnlich gezeichnet, enthalt dunkle Kbrner, oder ist ganz hornogen und 
strukturlos. Der Kern liegt exzentrisch, ist ebenfalls ganz homogen, gegen 
das Protoplasma schlecht abgegrenzt und ist in ihm gerade noch das 
Kernkbrperchen sichtbar. Mit Eosin und Cochenillealaun farbt er sich glanzend 
rot. Von diesen Formen gibt es allc mbglichen Ubcrgange zu Zellresten, 
die sich nur mehr als ganz dunkle, strukturlose Klumpen darstellen. 

Im Bereich der grossen Py-Zellen treten diese sclnver veranderten 
Formen an Zahl zuriick. Die Zellen sind grosser, die Fortsatze nur 
stellenweise durch ihre Lange und hbckrige, unebene Oberflache auf- 
fallend. In einzelnen Formen besitzt der Protoplasmaleib eine dcm nor- 
malen ahnliche Zeichnung mit noch teilweise erhaltenen, typisch angc- 
ordneten Chromatinspindeln, dabei ist aber der Kern trttbe, ohne Gerttst, 
diffu9 blau (mit Thionin) gefarbt oder auch ganz schmal und in eine 
strukturlose Masse verwandelt. In anderen Zellen ist dagegen das Proto- 
plasma homogen blau, enthalt nur vereinzelt starker hervortretende Chroma¬ 
tin kbrner, der grosse, blasehenformige Kern ist aber ohne Yeranderung. 
Ganz normale Zellformen sind nur ganz vereinzelt zu linden. Die Trahant- 
kerne sind auffalligerweise nirgends vermehrt. In der Sehicht der spindel- 
fbrmigen Zellen ist die Kernstruktur sehr schOn ausgepragt und tritt in 
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denselben das Kernkristalloid besonders deutlich hervor. Das Protoplasma 
des Zelleibes ist trttb gekOrnt oder mehr homogen, die Fortsatze haufig 
geringelt. 

Ein Vergleick mit den Gliaprkparaten zeigt deutlich, dass die diffusen 
Gliaverdichtungen im Bereich der am meisten veranderten Pyraraiden- 
schichten am intensivsten sind und gegen die Tiefe zu, wo die Nerven- 
zellen besser erhalten sind, weniger stark ausgepragt sind. 

Es ist ferner auffallig, dass das Rindenbild nicht durchgehends dem 
bisher geschilderten Befunde entspricht; wir batten es bisher mit degene- 
rativen Veranderungen schon fertig entwickelter Zellen zu tun, die be¬ 
sonders deutlich an den Windungskuppen zu beobachten sind. Nebstdem 
finden sich aber in jcder Windung an einer Seitenfl&che derselben Stellen. 
in welchen die Zellschichten nicht das Aussehen darbieten, wie es der 
normal zur Reife gelangten Rinde entspricht, sondern mehr embryonalen 
Charakter an sich tragen. Die Zellen liegen dabei dichtgedr&ngt anein- 
ander, so dass die Zwischensubstanz vermindert erscheint; sie haben nicht 
die typische Formgeslaltung, sind mehr abgerundet, oval, birn- oder spindel- 
formig, ohne Dendriten. Der Zelleib ist schmal, licht und fein gekornt, 
ohne Chromatinspindeln, der Kern ist gross, schon gezeichnet mit grossem 
Kernkristalloid. Derartige Zellformen kommen llbrigens auch vereinzelt 
zwischen den Schichten der tlbrigen Rinde vor, ebenso, wie auch atrophische. 
geschrumpfte Zellen an diesen unvollkommen differenzierten Rindenstellen 
sichtbar sind. 

Die Markfaserung der Rinde zeigt im Bereich des atrophischen 
Gebietes mannigfache Veranderungen. Die Markleisten der betroffeneu 
Windungen sind im allgemeinen hochgradig verschmalert und gelichtet. 
Diese Schrumpfung wechselt in den einzelnen Windungen entsprechend der 
Grdsse und Ausdehnung der subcortikalen sklerotischen Herde. In ein¬ 
zelnen Windungen sind die Markfasern ganzlich oder bis auf wenige 
Faserchen zugrunde gegangen. In anderen sind sie reichlicher erhalten. 
Dabei filllt aber auf, dass nur ein Teil derselben aus langen radiareu 
Fasern besteht, die aus dem Markkern der Hemisphare in die Rinde ein- 
strahlen; der ftbrige Teil der Markleiste ist aus feinen, sich dicht durch- 
flechtenden Fasern aufgebaut, in welchem radi&re Strahlen ganz feblen. 

In den Rindenstellen, an welchen die graue Substanz ganzlich zugrunde 
gegangen ist, fehlt auch nattirlich das intracortikale Fasernetz bis auf wenige 
atrophische Faserchen. Im Bereich der Qbrigen atrophischen Rindengebiete 
ist nur ganz vereinzelt auf eine kurze Strecke ein schraaler Streif der 
oberflaehlichen Tangentialfaserschicht oder der intraradiaren Faserlage 
sichtbar. Grosstenteils ist aber die oberflachliche Rindenzone ganz faser- 
los. Die Dicke der Rinde dagegen ist auch an den sehr verschmalerten 
Windungspartien durch feine Markstreifen zerklttftet, wie marmoriert. Diese 
Streifen bestehen aus feinen Faserchen, die sich kreuz und quer durcli- 
flechten; zum Teil rcichen sie bis an die Markleisten hinan, als deren 
„hirschgeweihahnliche“ Verastelungen sie erscheinen; zum Teil steigen sie 
bis an die Oberflache hinan; vielfaeh aber liegen sie ganz frei und selb- 
standig innerhalb der Rindensubstanz, die dadurch in Schollen und Kugeln 
segmentiert erscheint. Es ist bcmerkenswert, dass selbst da, wo diese 
Rindenfasern senkrecht aus dem Markkamm gegen die Oberflache auf- 
steigen, dieselben niemals aus den langen und dickeren Radiirfasern ge- 
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bildet sind. Diese senkrechten Streifen sind aus viel feineren Faserchen 
gebildet, die zum Teil netzfdrmig durchflochten oder in horizontalen Zttgen, 
wie die interradiaren Fasern der normalen Rinde, angeordnet sind. Wo sie 
mit dem Markkamm znsammenhangen, fehlen sogar meist in diesen die langen 
radiaren Fasern. Am Boden der Furchen sitzen derartige Faserstreifchen 
oft in dichter Reihe nebeneinander dem Marklager auf and dringen in die 
tiefen Rindenschichten ein; dadurck, dass dieselben mit ihren Seitenzweigen 
verschiedentlich zusammenfliessen, erscheint dann die innere Rindengrenze 
uneben, gezahnt, wie angenagt, and sieht es auch mitunter aus, als ob 
einzelne graue Inseln in das Mark hineingesprengt waren. Wenn also 
auch die typische Markanordnung in der Rinde zum grQssten Teil ver- 
loren gegangen ist, ergibt sich doch der eine aufFallige Befund, dass die 
atrophischeRinde durch atypisch angeordnete Eigenfasern sogar 
markreicher erscheint als die Qbrige, nicht geschrumpfte Rinde. 

Die Gefasse sind zum Teil ganz normal gebaut, zartwandig, zum 
Teil aber mit den Zeichen chronisch degenerativer Veranderungen behaftet. 
Im Bereiche der Gliaherde, aber auch in den Markkammen linden sich 
kleine Kapillaren mit ganz strukturloser Wand, ohne Kerne, die sich mit 
Fuchsin glanzend rot farbt; der Querschnitt stellt sich dann als ein breiter 
glanzender Ring dar, der ein schmales Lumen einschliesst. Einzelne 
Kapillaren sind ganz obliteriert und bilden einen soliden Strang. Hyalin- 
veranderungen kommen Qfters auch ganz begrenzt an einer Stelle der 
Wand vor, w&hrend der Qbrige Teil des Rohres noch typische Struktur 
aufweist. Ablagerung gelber PigmentkQrnchen in der Wand der Gefasse 
ist haufig. Die perivaskularen Raume sind meist stark erweitert, enthalten 
stellenweise w'eisse Blutkorperchen. Vereinzelt sieht man auch frische 
Blutaustritte in die Rindensubstanz. 

Nicht immer, aber haufig liegen Kapillaren im Zentrum eines Glia- 
herdes und sind Corp. amylac. in der Umgebung derselben besonders stark 
angehauft. 

2. Die Qbrige Rinde beider Hemispharen. Von Interesse sind 
die Befunde in der Peripherie des atrophischen Bezirks, wo 
makroskopisch die Rinde nicht mehr verandert erscheint. Es zeigt sich 
dabei, dass die Rindenerkrankung Qber das atrophische Gebiet betrachtlich 
hinausreicht und sich in ausgesprochener Weise markiert. Auf den mit 
Hhmatoxylin Weigert gefarbten Frontalschnitten durch das ganze Stirnhirn 
sind veranderte Rindenstellen an der konvexen Oberflache mit ihrer 
charakteristischen Markzeichnung bis nahe an den Stirnpol siclitbar. Nach 
hinten zu reichen dieselben bis an die vordere Zentralwindung heran. Im 
Bereich der grbssten Ausdehnung des an der Konvexitat atrophischen Be- 
zirkes ist auch das Windungsgebiet an der Mantelkante und zum Teil auch 
der mediaren HemispharenHaehe stellenweise bis zum G. calloso-margin. 
mit betroffen. 

Eingehender untersucht wurde Rinde aus der Fs nahe dem Stirnpol, 
aus der Mantelkante und aus der vorderen Zentralwindung. In alien 
diesen Stellen liess sich eine allgemeine schwere Rindenaffektion in Ver- 
bindung mit herdformigen Veranderungen nachweisen. Die diffuse Rinden- 
atfektion stellt sich genau in derselben Weise dar, wie in den weniger 
schwer betroffenen Windungen der atrophischen Bezirke der Konvexitat. 
Die Schichtung ist deutlich. Die Gliaverdichtung ist am ausgesprochensten 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkuiule. 36. Bd. 31 
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in der molekularen Randzone, in der Schicht der kleinen and mittelgrossen 
Pyramidenzellen, weniger intensiv in den tieferen Rindenlagen. 

Auch in den Markstrahlen ist die Gliafaserung vermehrt, and sind 
neben runden, saftigen Gliakernen atrophiscbe, l&ngliche Formen vorhanden. 
die ganz stmkturlos sich zeigen und mit Fuchsin sich glanzend rot farben. 
Aach die Zellformen bieten die gleichen Bilder, wie frOher beschrieben. 
und besteht auch bier eine Differenz in der Weise, dass sich Stellen mit 
Gepriige einer nicht fertig entwickelten Rinde vorfinden, an welchen die 
birn- Oder spindelformigen Zellen aus einem grossen Kern mit sehr schon 
gezeichnetem KerngerQst und Kernkrystalloid bestehen, der von einem 
schmalen Protoplasmaleib mit feinen dunklen Kornern umgeben wird. 
Der Spitzenfortsatz ist oft undeutlich, sonstige Fortsatze sind nicht sicht- 
bar. Die Zellen liegen dabci dicht und eng, wie in einer Wuckerungszone. 

Bezttglich der Zellver&nderungen, deren Form und Verteilung im all- 
gemeinen der frQheren Beschreibung entspricht, ist bemerkenswert, dass 
sich auch in der tiefen Zellschicht haufig ganz strukturlose, geschrumpfte 
Spindelzellen ohne Kern und mit geringelten Fortsatzen zeigen, die zwischen 
den sonst wohlgeformten Zellen dieser Schicht zerstreut liegen. 

Die herdfOrmigen Ausfalle sind weniger zahlreich und meist auch 
kleiner, als in der schwer atrophischen Rinde. Relativ zahlreich konimen 
kleinere, oft nur miliare Herde vor, in denen die Ganglienzellen ausge- 
fallen sind, und eiu grobfaseriges Gliagewebe mit Corp. aravlac. hervor- 
tritt. Derartige Verandcrungen sind auch im Mark zerstreut nachzuweisen. 
In der Rinde sieht man Ubergange zu grfisseren derartigen Herden. Ein 
derartiger liegt z. B. in der gliflsen Randzone der vorderen Zentral- 
windung, die an dieser Stelle auf das Dreifaclie verbreitert erscheint, da 
der Herd auch in die Pyramidenzellenschicht ttbergreift. Das netzforraig 
verdiciitcte Gliafasergewebe ist dabei durch grossere und kleinere Glia- 
kerne fOrmlich infiltriert, und stellenweise kommen auch in diesen Win- 
dungsgebietcn Orte mit stark verschmftlerter und geschrumpfter Rinde vor, 
in denen ausgedchntere Defekte grauer Substanz und vielfach zusammen- 
fliessende Glialierde mit Corp. amylac. gebildet sind. 

In der tibrigen Rinde der linken und rechten Hemisphare 
treten — abgesehen von den spater zu erwahnenden Ausnahmen — die 
herdfflrmigen Verandcrungen in den Hintergrund. An alien untersuchten 
Stellen ist jedoch das Bestehen einer schweren Rindenerkrankung mit mehr 
ditfusem Charakter deutlich erkennbar. 

Die molekulare Randzone ist tlberall verbreitert und hebt sich 
auf den Markscheidenpraparaten schon makroskopisch durch ihre lichte 
Farbung ab. Sie enthalt neben kleineren, limglichen Kernen auch grdssere. 
rundliche, die durch ihre Struktur denen der Ganglienzellen ahneln. Die 
Gliafasern sind verdichtet, bilden einen oberfliichlichen Randstreifen, steigen 
auch in die Rindensubstanz hinab. 

Vielfach besteht in der Tiefe der Furchcn eine besonders intensive 
Gliawucherung mit stiirkerer Verbreiterung der molekularen Randzone, im 
Bereich welcher die schmalen, dunkel gefarbton Kerne sehr zahlreich und 
dicht nebeneinauder liegen und die Fasern ein derbes Maschenwerk bilden. 
das gelbe Pigmenthaufchen enthalt. Pigmentkdrner sind dabei auch in der 
Wand der kleinen pialen Gefiisse abgelagert. 

Am (Ibergang in die Schicht der kleinen Pyramidenzellen ist das Ge- 
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webe vielfach mit kleinen rundlichen Lflcken — Etat crible ahnlich — 
durchsetzt und grenzt sich diese Ubergangszone durch ihre auffallend 
hellere Fhrbung besonders deutlich ab. 

In alien Windungen — regelmassig in den Seitenwandungen der 
Fnrchen, nie an den Kuppen — kommen wie frflher Strecken mit dem 
Typus einer unfertigen Rinde vor, in denen die Zellen dicht aneinander 
steken, eher vermebrt erscheinen, oft Reihenstellung aufweisen, ihrer charak- 
teristischen Formgestaltung entbehren und mehr birnfbrmig, oval, spindel- 
formig gestaltet sind. Dabei sind die Kerne gross, mit sehr deutlichem 
KerngerOste und meist ausgesprochenem Kristalloid; der Protoplasmaleib 
ist dagegen scbmal, licht und enthalt wenig Chromatiukdrner. 

In der Obrigen Rinde, besonders an der Kuppe, tritt dieser Typus 
unfertiger Zellen fast ganz zurOck, wenn auch in dieser vereinzelte runde 
und spindelfdrmige Elemente unter den ausgebildeten Formen zerstreut 
vorkommen. Die starksten Veranderungen finden sicb hier in der Schicht 
der kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen, die sich ganz analog den 
frQheren Befunden in den besser erhaltenen Rindengebieten des atrophischen 
Bezirks darstellen. Dabei sind diese Schickten ausgesprochen gelichtet 
und zellarmer, die Glia ist in ihren faserigen und zelligen Elementen ver- 
dichtet. Eine Vermehrung des StQtzgewebes besteht auch in den tieferen 
Rindenschickten. In diesen ist die Zellschadigung aber geringer ausgepragt 
und keine so durchgreifende. Neben relativ reichlichen gut erhaltenen 
und normal konfigurierten Zellen kommen alle mbglichen Veranderungen 
vor. In einzelnen ist die chromophile Substanz zu Kornern zerfallen, die 
sich an der Peripherie oder ringfOrmig urn den Kern gelagert haben, \vo- 
bei mitunter aber in den Fortsatzen nock Chromatinspindeln erhalten sind. 
Oder aber ist das Protoplasma gleichmassig dunkel gefarbt, die Fortsatze 
sind geringelt und auf weite Strecken verfolgbar. Die Kerne liegen zum 
Teil exzentrisch, sind auch ganz homogen, dunkel gefarbt, Oder geschrumpft 
und in eine amorphe Masse verwandelt. Die Riesenpyramidenzellen in den 
Zentralwindungen sind zum grosseren Teil gut gezeichnet, im ganzen aber 
an Zahl vermindert. Geschrumpfte und sklerotische Zellen kommen auch 
in der tiefen Schicht der multipolaren und spindelfbrmigen Zellen vor, die 
sich mit Cochenille-Alaun ganz homogen fiirben und in denen oft aucli 
nicht einmal der Kernumriss sichtbar ist. In der Umgebung der schwer 
degenerierten Ganglienzellen liegen oft Haufchen von 6—7 Gliakernen. 
Mitunter sind die Zellveranderungen so starke, dass innorhalb einer Lticke 
nur mehr ein formloser Ganglienzellenrest mit 1—2 Gliakernen liegt. In 
den Markstrahlen und der molekularen Randzone sind sparlich Corpora 
amylacea verstreut. 

In alien Schickten heben sich ausserdem stellenweise lichtere Stellen 
hervor, in denen Ganglienzellen vollkommen fehleu, und die sich durch 
eine Vermehrung der Gliakerne uud massige Verdichtung des Fasernetzes 
charakterisieren. Mitunter sieht man im Zentrum solcher Stellen einen 
miliaren frischen Blutaustritt. Auch in der Umgebung von Gefassen ist 
das Gewebe manchmal lichter uud zellarm. 

Die Gliakerne haben verschiedene Gestalt. Neben runden, grosseren 
und kleineren Formen, die von einem hellcn Hof ohne deutlichen Proto- 
plasmasaura umschlossen sind, kommen stabchenformige, mit zackigein 
Kontur und ganz homogener Struktur vor. Stellenweise haben sie aus- 
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gesprochene Keulen- Oder Bisquitform. Ausserdem sieht man grossere 
Kerne mit deutlichem Protoplasmaleib, in den Markstrahlen auch ver- 
einzelte Deiterssche Zellen mit den typischen Fortsatzen. In den Mark- 
leisten fallen ausserdem eigentQmliche Zellformen auf. Diese sind von 
langsovaler Form, ferben sich ganz homogen dunkel Oder lassen einige 
Schollen chromophiler Substanz hervortreten und tragen an beiden abge- 
rundeten Polen feine, gleichfdrmige Fortsatze. Im Inuern des Zelleibes 
tritt der Kernkontur undeutlich, das KernkOrperchen dagegen meist recht 
scharf hervor. Wahrscheinlich haben wir es hier mit Wucherungsformen 
von Gliazellen zu tun; dass solche bei Epilepsie oft eigentfiralicbe Form 
annehmen, zeigen die Befunde von Alzheimer. An den Gefassen sind 
die Lymphscheiden erweitert, und liegen in diesen, meist nicht sehr dicht, 
Elemente verschiedener Form. Zum Teil sind es kleine, runde Kerne vom 
Aussehen der Leukocyten, zum Teil gr5ssere ovale Kerne oder langliche 
Formen mit schmalem Zelleib. 

Die Gefasse sind stellenweise stark gefQllt, der Inhalt homogen, 
hyalin geronnen. Die Endothelkerne sind nicht sehr stark gequollen, 
zeigen schdne Struktur. In der Wandung mittelgrosser Gefasse liegen 
zertreute hellgelbe PigmentkOrnchen, in der Adventitia auch Corpor. amv- 
lacea. In den kleineren Gefassen und Kapillaren kommen hyaline Ver- 
anderungen in der verschiedensten Ausdelmung vor. In einzelnen Gefassen 
ist die ganze verdickte Wand in eiu homogenes, strukturloses Rohr ver- 
wandelt, in dem einige Vakuolen liegen. An anderen findet sich nur an 
einer Stelle eine derartige Verdickung, die sich mit Fuchsin glanzend rot 
tarbt, und die aber noch im Inneren ein Haufchen von 4—5 kleinen 
kernartigen Gebilden enthalt, die mit Hematoxylin sich blau farben und 
getflpfelt sind. Der Obrige Teil der Wand ist von normaler Struktur. 
Derartig sieht man alle moglichen Ubergange von unveranderten Gefassen 
bis zu solchen mit vollstandig hyalin degenerierten Wandungen. 

Die Markfaserung der Rinde ist im allgemeinen gelichtet, am 
starksten im Bereich der oberflachlichen Rindenschichten. Die Tangen- 
tialfasern sind hochgradig vermindert., der Kaes-Bechterewsche Streifen 
und das supraradiare Flechtwerk fehlen ganz oder sind nur durch wenige 
Fasern markiert. Im reehten Stirnhirn ist auch der Baillargersche 
Streifen und die interradiare Faserung vermindert Von der Zentral- 
region nach rttckwarts treten diese aber starker hervor und geben der 
Rinde auf Markscheidenpriiparaten die charakteristische Zeichnung. In 
der Fiss. calc, ist bemcrkenswert, dass der Baillargersche Faserstreifen 
sehr kraftig und scliarf sich abhebt. Die Verdoppelung des Faserstreifens 
ist aber nicht einmal in Spuren angedeutet. 

An diesen zur mikroskopischcn Untersuchung ausgewShlten Rinden- 
partien kamen somit so sclnvere hcrdforinige Veranderungen wie im atro- 
])hischen Gebiet und dessen nachster Umgebung nicht zur Beobachtung, 
und sind es nur kleinste, die Grenzen einer Zellschicht meist nicht Ober- 
schreitende miliare Herde mit Ausfall der Ganglienzellen und Gliawuche- 
rung, welche innerhalb der dift’usen Riudenveranderung auffallig wurden. 

Die genaue Durchsuchung beider Ilemispharen an Frontaldurchschnitten 
hat aber unerwarteterweise gezeigt, dass in ihnen ausserdem noch schwerere 
herdfbrmige Lasionen vorkoimnen, die in ihrem Aussehen ganz dem Bilde 
der atrophischen Sklerosc im linken Stirnlappcn entsprechen. Es ergibt. 
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sich daraus, wie wichtig eine moglichst eingehende und allseitige Be- 
arbeitung derartiger Gehirne ist, will man nicht zu Fehlschltlssen liber 
die Ausbreitung und Lokalisation des Erkrankungsprozesses kommen. 

Im ganzen sind etwa 20 derartige Herde auffindbar, die zum Teil 
in der linken, zum Teil in der rechten Hemisphare gelegen und in 
ilirer Ausdehnung recht variabel sind. Einige sind in ihrer Lange und 
Breite sehr begrenzt, sitzen ganz umschrieben iu der Rinde einer Windung 
und verschwinden wieder nacli einigen Schnitten. Andere sind grosser, 
auf langere Strecken verfolgbar, und ist ein grOsserer Teil der Rinde einer 
Windung affiziert, oder sind aucli mehrere benachbarte Windungen in den 
Prozess eiubezogen. 



Fig. (3. 

Frontaldurchschnitt durch beide Stirnhime am vord. Rande des Genu corp. 
callosi. Hamntoxylin-Weigert. NatQrL Grosse. 


Die Lokalisation dieser Herde ist eine sehr wechselnde. Die kleineren 
derselben linden sich an der raedialen Flache im G. callomarginalis, in 
der Mantelkante, an der Konvexitiit in der rechten ersten und zweiten 
Stirnwindung, in der Inselrinde, in der Tiefe der ersten Schlafefurche, an 
der orbital gerichteten Flache des Uncus, dem Gyrus rectus usw. 

Ausgedelmtere Lasionen betreffen die der Insel zugewendeten Rinden- 
partien des rechten Operculum parietale und temporale, beide G. hippo¬ 
campi und Fasc. dentat. auf Schnitten durch die vorderen Schlftfelappen- 
anteile, und ein ausgedehntes Windungsgebiet im Bereich der linken 
Collateralfurche, im Schnittniveau durch das Pulvinar, sowie unabhangig 
davon einen Teil des Lobus fusiformis entsprechend der binteren Halfte des 
Occipitallappens. Dieser letztere Herd zeigt schwere Rindenschrurapfung 
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und ist hier das Gebiet ganz analog der atrophischcn Sklerose im linker* 
Stirnlappen verandert. 

Ausser diesen oberflachlichen Veranderungen fanden sich noeli zwei 
Herde im Mark: einer in der inneren Sagittalschicht des recbten Hinter- 
hauptlappens, nahe dem Ventrikeldach, und einer im rechlen Pes pedun- 
culus nahe dem Eintritt in die BrOcke. Beide Herde haben lineare Form 
mit leicht zackigem Rande, sind ca. 1 cm lang, 1 mm breit, besteben aus 
einem ganz derbfaserigen Gliagewebe, das keine Markfarbung annimmt, 
und ist von ihncn aus auch eine, durch sckundare Degeneration erzeugte, 
Licbtung im Mark zu verfolgen. 

Die im Bereich dieser kleinen Rindenlasionen bestebenden Verande¬ 
rungen sind sehr instruktiv, weil sie in viel unkompliziertcrer Weise Qber- 
schaubar sind, als im ausgedehnten Erkrankungsgebiet des linken Stirn- 
lappens, und weil auch alle mdglichen Ubergange von kleinsten Lasioneu 
zu grosseren Herdkomplexen vorkommen. 

In alien Herden findet sich dieselbe atypische Anordnung der Mark- 
faserung der Rinde wie im linken Stirnlappen. Durch diese ist jeder 
Herd sofort schon makroskopisch zu erkennen. Man sieht feine pinsel- 
fOrmige Faserstreifen von der Markleiste aus die ganze Rindendicke bis 
zur Oberflache durchsetzen oder innerhalb der Rinde sich unregelraassig 
durchflechten, das Grau zerklflften; selbst eine festungszinnenartige An¬ 
ordnung kommt vor. Wie frQher ist auch hier ganz deutlich, dass diese 
Faserstreifchen nicht aus den langen radiaren Btlndeln stammen, die in 
ihrern Bereich sogar ganz fehlen, sondern aus feinen Faserehen, die selbst 
in den die Rinde durchbrechenden Streifen nicht einfach Langszflge sind, 
sondern mehr schief und tangential angeordnet sind. Im Bereich solcher 
Herde ist auch oft der obcrflachliche Tangentialfaserstreifcn deutlich verdichtet 
und faserreicher als au den Gbrigen Rindenstellen. 

Hat man eine derartige atypische Markfaseranordnung der Rinde ge- 
fundcn, kann man sicher sein, dass man in den nachsten Schnitten auf 
eine herdformige Veranderung der Rinde oder des subcortikalen Marks 
stossen wird. Diese besteht an den kleinsten Herden meist aus einem 
sklerotischen Flecke, der sich durch sein derbes Grundgewebe abhebt, frei 
von Markfasern und grauer Substanz ist, und dessen Umgebung mitunter 
durch eine Ansammlung von Corp, amylac. wie gepflastert erscheint. 

Im Zentrum der Rindenveranderungen sitzt also stets ein 
Destruktionsherd, und die atypische Anordnung der Mark¬ 
fasern der Rinde ist an die Peripherie derselben gebunden; daraus er- 
gibt sich wohl mit aller Deutlichkeit, dass beide in einer engen Beziehung 
stehen, die sich dahin prazisieren lasst, dass die Rindenaffcktion in 
der Umgebung eines sklerotischen Herdes neben Beteiligung 
der grauen Substanz auch durch atypische Entwicklung und 
Anordnung der Markfaserung zum Ausdruck kommt. 

Gr6sse, Lage und Zahl dieser sklerotischen Herde wechselt stark und 
variieren damit auch die umgebenden Rindenveranderungen. 

Im allgemeinen lasst sich sagen, dass die letzteren um so ausge- 
breiteter sind, je grosser ein Herd ist, oder wenn mehrere Herde nahe 
bei einander liegen. 

Die Herde liegen bald mehr in der oberflachlichen Rindenschicht, bald 
mehr in der Tiefe, nahe dem Marklager: mitunter nehmen sie die ganze 
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Rindendicke ein, so dass dann der Rindenbelag an einer Stelle ganz durch- 
brochen erscbeint and oberflachlich eine nabelige Einziehung besteht, an 
welcher das kernreiche Gliagewebe in den seitlichen Gliatlberzug der Rinde 
Gbergeht. Solche Herde liegen beiderseits an der Kuppe des G. hippo¬ 
campi, wo dessen Rinde in die Fiss. hippocampi zum Cornu Ammonis um- 
biegt, sowie auch in der rechten Fasc. dent. Diese ist durch einen 
solchen auf eine Strecke direkt in einen medialen zungenfOrraigen und 
einen Gusseren Anteil getrennt 

Gerade an diesen kleinen Herden sind die krankhaften Ver&nderungen 
in ihrem gegenseitigen Zusammenhang am einfachsten und klarsten zur 
Darstellung gebracht. Sie geben auch den SchlQssel zum Verst&ndnis der 
komplizierteren VerGnderungen, die an Orten, wo die sklerotischen Plaques 
sich h&ufen, wo wieder ganze Windungen betroffen sind, das Bild der 
vorgeschrittenen atrophischen Sklerose wie im linken Stirnlappen bieten. 
So findet man im linken Occipitallappcn, im Gyrus fusif. und im an- 
grenzenden Rindengebiet die schwersten derartigen Ver&nderungen bis 
zur vollstandigen Rindenverfldung, mit reichlicher Anh&ufung von Corp. 
amylac. und die Rinde bis zur unteren Occipitalwindung an der Konvexitat 
durch abnorme Markfaserung zerkltlftet. Hier zeigt sich besonders schOn, 
wie der innere Rindenkontur durch stachelartige Erhebung von Faser- 
bGndelchen aus dem Mark uneben, wie angenagt erscheint. Bemerkens- 
wert ist das eine, dass trotz Auftreten von abnormen MarkbQndeln der 
Baillargersche Streifen in den peripheren Rindenregionen des betrofFenen 
Gebiets erhalten ist. 

Einer genauen mikroskopischen Untersuchung wurde eine Rinden- 
partie aus dem vorderen Anteildes L Gyrus hippocampi, wo der- 
selbe mit dem N. amygdal. zusammentrifft, unterzogen (Fig. 4). 

An diesem Rindenstttck bestehen tiefgreifende Ver&nderungen, welche 
wiederum beweisen, wie intensiv der Erkrankungsprozess sich festgesetzt 
haben kann, ohne dass makroskopisch sich dies deutlich markiert. Die 
molekulare Randzone ist stark verbreitert, stellenweise durch grobfaserige 
und maschige kernreiche Gliawucherung besetzt, welche in einzelnen Herden 
bis in die oberfiachlichen Pyramidenschichten sich hineinerstreckt und das 
nervose Gewebe daselbst ersetzt. An einer Stelle durchsetzt ein solcher 
Herd mit kernreicher Glia und vielen Corp. amylac. die Rinde bis ins Mark 
vollstandig. Die Gliakerne sind zum grOsseren Teil klein, dunkel gefarbt, 
ohne deutliche Zeichnung und mit unebenem Kontur. Vereinzelt kommen 
aber auch Astrocyten mit grdsserem Protoplasmaleib und gut gezeichuetem 
Kern vor. 

Die Blutgef&sse enthalten in den Wandungen und in ihrem Lumen 
massenhaft gelbschwarze PigmentkOrnchen. Ausserdem kommen in den 
oberfiachlichen Zellschichten kleine Herde vor, in denen die Gliawucherung 
nicht so grobfaserig, weniger kernreich ist, und die stellenweise gegen- 
seitig zusammenfliessen, so dass dazwischen nur mehr Inseln von Ganglien- 
zellen Qbrig bleiben. Den Herden entsprechen oberflachliche Einsenkungen 
und Unebenheiten. Die tiefen Zellschichten sind bedeutend weniger be¬ 
troffen, aber nicht ganz frei von solchen herdfOrmigen Ausf&llen. Auch 
im Mark kommen Stellen vor, in denen runde, saftige Gliakerne in Haufen 
zusammenliegen und das Fasernetz starker verdichtet ist. 

Die Zellen der ausseren Pyramidenschichten sind wie in den sonstigen 
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Rindcngebieten zum Teil degenerativ verandert, zum Teil blass, mehr 
rundlicb, mit grossem, fein gezeichnetem Kern. Auch in den tieferen 
Schichten wiederholen sich dieselben Bilder wie in den Rindengebieten in 
der Peripherie des atrophischen Bezirks im linken Stirnlappen. 

Sckwere Veranderungen kommen auch im N. amygdal. zur Ansicht. 

Die oberflachlicke Schicht wird durch eine Zone ganz dunkel gefirbter, 
geschrnmpfter Ganglienzellen, zum Teil mit auffallig langen Fortsatzen, ge- 
bildet; auch in dieser kommen gelicktete, zellftrroere Stellen vor, ebenso 
wie in den zentralen Teilen des Kernes. Hier liegen die Ganglienzellen 



Fig. 4. 

Sklerotischer Herd nun deni linken Gyrus hippocampi. Thionin. 

Vergrosserung wie Fig. 2. 

stellenweise so dicht in Haufen bcisammen, dass sich die Konturen der 
einzelnen nicht mehr deutlich unterscheiden lassen. Man sieht eine 
maulbeerartige Form, die im Innern mit 4—5 grossen Kernen angefdllt 
ist. Diese Bildungen erinnern direkt an mehrkernige Riesenzellen. Bei 
Immersion lassen sich wold im feinkornigen blassen Protoplasma Kontur- 
linien der einzelnen Zellen noch auffinden. Immer ist dies jedoch nicht 
moglich und scheint es, dass auch tatsachlich Zellen mit zwei Kernen 
vorkommen. 

In den Ganglienzellen zoigen sich Erscheinungen von Chromatolyse. 
z. B. ein heller Ring urn den Kern; oder aber ist ein grdsserer Teil des 
Protoplasmas verHQssigt, licht gefarbt und innerhalb desselben liegen 4—5 
runde Gliakerne. 

Ubcrhaupt sind die Gliakerne urn die Ganglienzellen im Bereich des 
X. amygdal. deutlich vermehrt: vereinzelt kommen abgegreuzte Haufen von 
kleinen ovalen oder runden Kernen mit gut gefarbtem Chromatingertist 
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und schmalem undeutlichen Protoplasmaleib vor, die wie Infiltrate sich 
abheben. 

In den perivaskul&ren Rilumen liegen Lymphzellen sowie licbtere 
stabchenfOrmige Oder spindelfOrmige Elemente. 

Auf den Frontaldurchschnitten durch beide Hemispharen zeigen sich 
die Ganglien des Hirnstammes in ihrer Form, Verteilung der grauen und 
weissen Substanz nicht verandert und frei von Herden, wobei natttrlich 


C. amylac. 



Fig. 5. 

Sklerosierte Rindenstelle aus der linken Fi. Weigertsche Gliafarbung. 

Zeiss Proj. Ocular 4, Obj. 4, Auszug 63. 

nicht ausgeschlossen werden kann, dass mikroskopische Gcwebsverande- 
rungen dennoch vorhanden sind. 

Der rechte Seitenventrikel ist ausgesprochen weiter als der linke, der 
normale Ausdehnung besitzt. In den hinteren Anteilen beider Hinter- 
hftrner ist das Lumen durch dichtes Aneinanderlegen der Wandungen ge- 
schlossen. 

Das Ventrikelependym ist Qberall glatt und nicht verdickt. 

Die linke Hemisphare ist bis in die Occipitalregion in toto kleiner 
als die rechte. Die Windungszllge sind deutlich schmaler als auf der 
rechten Seite, ebenso ist das weisse Markzentrum an Grosse etwas redu- 
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ziert; am starksten ist diese Massenreduktion in der oberen Schnitthfilfte 
im Bereich der Konvexit&tswindungen, geringer im Schlafenlappen. Ein 
deutlicher Grbssenunterschied der Corpor. striata und Sehhfigel ist niclit 
ersichtlich. 

Die von dem grossen atrophischen Bezirk im linken Stirnlappen aus- 
gehenden sekundhren Degenerationen sind wider Erwarten wenig 
ausgedehnt und recht geringfflgig, was wohi damit in Zusammenhang zu 
bringen ist, dass auch in den schwer geschadigten Windungsgebieten stets 
noch vereinzelt einstrahlende MarkbQndel erbalten sind. 

Man findet eine sekundare Lichtung und Verschmalerung in den 
Markleisten, den ausseren Assoziationsstrata (besonders im Fasc. arcuatus) 
am Boden der atrophischen Windungen, sowie einen Ausfall der langen 
radiaren, aus dem Balken stammenden FaserzOge in die zweite und dritte 
Stirnwindung, zum Teil auch in die erste Stirnwindung. Die charak- 
teristische Anordnung der Balken- und Stabkranzformation um den Ven- 
trikel ist aber in typischer Weise erbalten geblieben. Lichtere Degene- 
rationsstreifen finden sich auch noch in den dorsalen Faserlagen des 
etwas verschmalerten Bnlkenmittelstttcks; darflber hinaus ist aber die 
Degeneration nicht weiter abgegrenzt. Der Fasc. uncinat. und das Cingu¬ 
lum sind beiderseits unver&ndert, dunkel gcfarbt und faserreich. Be- 
merkenswert ist, dass die feinen Markfasern des subependymaren Grau 
auffallig massig sind, und dass sich in diesem Areal beiderseits im Bereich 
des Seitenventrikels ein ungewOhnlich grosses Btlndel von Querschnitten 
abgrenzt, das aber links ausgesprochen kleiner als rechts ist. 

Die Capsula interna ist beiderseits gleich gross, faserreich und ohne 
Zeichen einer sekundaren Degeneration. Nur im Bereich des Pes pedunc. 
zeigt sich das mediale Drittel etwas schmaler als auf der rechten Seite. 

Ebenso grenzen sich in den SehhQgeln die Kerne in vollkommen 
gleicher Weise ab. Auch an den Qbrigen Gebilden (Linsenkern mit 
seinen FaserzQgen, C. mamillaria, C. genic., Claustr., Infundibulum) ist eine 
Veranderung nicht zu erkennen. 

An den bereits frQher erwahntenNarbenstreifen im rechten Pespeduncul. 
vor Eintritt desselben in die Brttcke schliesst sich eine Streckc weit eine 
sekundare Degeneration der tempero-pontinen Bahn mit Schrurapfung dieses 
Areals. 

Die Markschichten im Hinterhauptslappen sind in gewdhnlicker Weise 
angeordnet. Die im Gyrus fusiformis vorhandenen Degenerationen von 
Faserzttgen der Markleiste grenzen sich in den kompakten Faserstraten 
des Balkens und Stabkranzes nicht mehr ab. 

In den tieferen Teilen des Hirnstamms (VierhOgelregion, Pons und 
Medulla oblongata) kommen vereinzelt frische Blutaustritte in die Pia und 
am Boden des vierten Ventrikels vor, in den Gefasswandungen liegen gelbe 
Pigroentkdrner, auch in denen innerhalb der Ponssubstanz. Auch frische 
Thrombenbilduugen kommen vor. Der vierte Ventrikel ist etwas erweitert, 
das Ependym in den seitlichen Ecken leicht verdickt, sonst glatt. Die 
graue Substanz aller Kerne ist auffallend gut entwickelt und massig. Im 
linken Bindearm, im C. restiforme und zwischen den Fasern der Klein- 
hirnbahnen am seitlichen Rande der Medulla oblongata liegen atypische 
Inseln grauer Substanz. Letztere gehen nach abwhrts zu in die N. arcif. Qber 
und sind als Heterotopien dieser Kerne anzusprechen. Die linke Hftifte 
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der Medulla oblongata ist etwas schmkler als die rechte, dementsprechend 
ist auf dieser Seite auch die Schleifcnformation etwas kleiner als rechts. 
Nirgends aber findet sich eine ausgesprochene sekundare Degeneration; die 
Pyramidenareale sind beiderseits gleich gross und faserreich. 

Im Kleinhirn, das im allgemeinen normal gebaut ist und besonders 
durch die massige Entwicklung seiner Kerne aufffillt, zeigen sich einige 
Veriinderungen. Die Pia ist stellenweise mit der Rinde verwachsen und 
kernreicher und zeigt die Rinde an solchen Stellen einen unebenen hocke- 
rigen Kontur, und ist das Markfasernetz in der Kdrnerschicht viel 
dhrftiger als in normaler Kleinhirnrinde. Auch die Korner selbst liegen 
weniger dicht. Die Purkinjeschen Zellen sind stellenweise ausgefallen; 
zum Teil verftndert, die Fortsatze dunkel gefarbt, der Kern kleiner, nicht 
rund, ohne deutliche Struktur und ebenfalls ganz dunkel gefarbt. Da- 
zwischen liegen aber ganz normale Zellen mit grossen, blassen Kernen 
und deutlichen Kernkbrperchen. In einzelnen Windungen ist diese Ver- 
anderung der Purkinjezellen besonders stark ausgeprftgt. 

Es kommen auch Stellen mit sklerotischer Schrumpfung der ganzen 
Rinde vor. An diesen ist die Molekularschicht sehr sehmal, die Kbrner- 
schicht gerade noch angedeutet vorhanden; Purkinjesche Zellen fehlen 
und ist auch die Markleiste gelichtet, schmaler und faserarmer. In der 
Molekularschicht, deren oberflachlicher Kontur uneben ist, fehlt die 
homogene Farbung und tritt in ihr ein lichteres Fasernctz hervor, in 
welchem die Gliakerne vermehrt sind. 

In den vorderen Teilen des Kleinhirns findet sich ausserdem eine aty- 
pische Ansammlung grauer Substanz im Mark, die in Form von drei Haufchen 
kugeliger, punktgrosser Massen sich darstellt. Sie bestehcn aus molekularer 
Grundsubstanz und dreieckigen und birnfOrmigen Zellen, kleiner als die im 
Nucl. dentatus und als die Purkinjezellen. Durchzogen sind diese grauen 
Massen von feinen Markfaserqucrschnitten. Am ehesten ist daran zu denken, 
dass eine Versprengung von grauer Substanz am Dache des 4. Ventrikels 
(N. globosus?) nach vorn vorliegt, wobei aber hervorgehoben werden muss, 
dass zwischen letzterer und der Heterotopie kein direkter Zusammenhang 
besteht, sondern diese ganz isoliert im Mark liegt. Die graue Substanz 
der Heterotopie schiebt gegen das Mark zu feine strahlenformige Aus- 
laufer, und erscheint die umgebende weisse Substanz dadurch lichter. 

Eine zweite Heterotopie findet sich mitten im Marklager der hinteren 
Anteile der linken Kleinhirnhemisphare. Diese ist kugelrund, etwa linsen- 
gross, grenzt sich mit scharfem glatten Rand gegen das Mark ab und ist 
ebenfalls von feinen Markfaserchen durchzogen. Die reicldichen Ganglien- 
zellen in derselben sind in ihrer Form ganz analog denen im Nucl. den¬ 
tatus, und ist diese Heterotopie ihrer Lage und Form nach wohl als ver- 
lagerter Teil des Nucl. dentatus aufzufassen. 

Besprechung der Befunde. 

Die Untersuehung vorliegeuden Falles hat eine Reihe von Ver- 
anderungen ergeben, deren gegenseitige Beziehung unter einander und 
zum klinischen Bilde nicht ohne weiteres klar zutage tritt, sondern 
eine eingehende Besprechung verlangt. 

Diese Veranderungen bestehen 1. in einer atrophischen Sklerose 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



466 


IX. ZlNGEKLE 


verschiedener Windungsgebiete des Gross- und Kleinhirns, nebst zwei 
sklerotischen Herden in der weissen Marksubstanz; 2. in einer diffusen 
Erkrankung der Hirnrinde; 3. in Entwicklungsstor ungen der grauen 
Substanz der Rinde, des Kleinhirns und des Hirnstamrns. 

1. Atrophische Sklerose. Aus den in der Literatur vorliegenden 
Bescbreibungen derartiger Gehimerkrankungen geht hervor, dass die atro¬ 
phische Sklerose in verschiedener Ausbreitung zur Beobachtung kommt. 
Sie befallt beide oder nur eine Hemisphare in ihrer Totalitat, in anderen 
Fallen wieder nur einzelne Himlappen oder Windungen (Freud 1 ), 
Bourneville 2 ) u. a.) und wird danach als diffuse, lobare und par- 
tielle atrophische Sklerose bezeichnet. Bei den begrenzteren Formen 
lokalisiert sich der Prozess mit Vorliebe in die Stirn- und Hinterhaupts- 
lappen (Willmarth 3 )). 

Bei der makroskopischen Besichtigung schien auch in unserem 
Falle die Sklerose — abgesehen von den kleineren Verlnderungen im 
Bereiche der Gyr. hippocampi — im wesentlichen auf das linke Stirnhim 
beschrankt und daher lobar begrenzt zu sein. Erst auf den Frontal- 
schnitten liess sich erkennen, dass der Prozess in viel ausgedehnterer 
Weise das Gehim betroffen, und noch eine Anzahl anderer Win¬ 
dungsgebiete in beiden Hemispharen und im Kleinhim befallen hat, 
die ausserlich nichts Abnormes erkennen liessen. Diese verborgenen 
Sklerosen sind in Form und Grosse recht verschieden, betreffen zum 
Teil nur einen kleinen Teil einer Windung, zum Teil, wie z. B. ira 
linken Hinterhauptslappen, sind sie relativ machtig und erstrecken sich 
bier sogar auf mehrere Rindenfaltungen. Es ergeben sich dadurch 
recht instruktive Bilder, welche eine fortlaufende Reihe von isolierten, 
inselformig begrenzten Herden bis zu weit fortgeschrittenen Sklerosen 
ganzer Windungszlige uberblicken lassen. 

Das Bestehen einer multiplen Erkrankung auch bei scheinbarer 
lobarer Begrenzung derselben ist schon von anderen Autoren (Wachs- 
muth 4 ), Ganghofner 5 ), Fere 6 ) u. a.) beobachtet worden; vonClaus 7 ) 
und Sommer 8 ) wird speziell auch Mitbeteiligung des Kleinhirns her- 

1) 1. c. 

2) Sclerose atrophique hemisph. Arch. d. Neurologie. 21. — Recherches 
cliniques et therapeut. sur l’epilepsie, l’hyst4rie et l’idiotie. 1890. 

3) Untersuchung von lOOGehirnen schwachsinniger Kinder, zit. nach Kaes, 
Neuere Arbeiten zur pathol. Anat. der Idiotie. Monatsschr. f. Psych. 1. 

4) Beitrage zur cerebralen Kinderlahmung. Arch. f. Psych. 38. 

5) Uber cerebrale spast. Lahmungen im Kindesalter. Jahrb. f. Kinderheil- 
kunde. 40- Bd. 

6) Zit. nach Binswanger, Die Epilepsie in Nothnagels Handbucb. 

7) Zur Kasuistik der Erkrankung des Zentralnervensyst. Arch. f. Psvch. 15. 

8 ) 1 . c. 
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vorgehoben. Auch Ubergreifen des Prozesses auf die Marksubstanz, 
wie es in unserem Falle durcb das Vorbandensein zweier sklerotischer 
Herde in derselben kenntlicb wird, ist nicht selten; haufig sind Indu- 
rationen in der Medulla oblong., vorvviegend in den Oliven gefunden 
worden (Chaslin 1 ), Binswanger 2 ), Freud 3 ) u. a.). Auch bei an- 
geborener Porencephalie konnten wir 4 ) in analoger "Weise neben dem 
Porus das Yorhandensein nur mikroskopisch sichtbarer multipler 
Herde nachweisen, die durch Vernarbung von Gewebszerstorungen ent- 
standen waren. Es ist daraus zu entnebmen, dass die mit Defekt 
nervosen Gewebes einhergehenden kindlichen Gehirnerkran- 
kungen meist zu multiplen Herdlasionen flihren, und dass da- 
her beim Studium dieser Erkrankungen die Untersuchung auf das 
ganze Gebirn sich erstrecken muss. 

Der atropbische Prozess als solcber ist an den verschiedenen Stellen 
nicht ttberall gleicb entwickelt An manchen ist es noch nicht zur 
Atrophie der Windung gekommen, in anderen ist die Verschmalerung 
des Windungszuges schon deutlich. Selbst im starkst befallenen Ge- 
biete, im linken Stirnlappen, treten innerhalb der im allgemeinen hoch- 
gradigen Atrophie noch starke Unterschiede hervor, wie dies an der 
Abbildung 1 deutlich sichtbar ist. Erwahnenswert ist hierbei, wie 
scharf oft innerhalb des erkrankten Teiles eine hocbgradige Schrum- 
pfung gegen eine weniger intensive sich abgrenzt. 

Im Stirnlappen kommen Windungszuge vor, die eine solcbe Ver¬ 
schmalerung aufweisen, dass sie unter die Oberflacbe eingesunken sind 
und an ibrer Kuppe kaum mehr 1 mm breit sind. Sie entsprechen 
ganz den Beschreibungen verscbiedener Autoren, die die Windungen 
als kartenblatt- oder blattahnlich und messerschneidenartig, kammartig 
verdunnt, mit dem Rticken spitz zulaufend scbildern (Wachsmuth, 
Freud, Claus, v. Monakow 5 ) usw.) 

Die Oberflacbe dieser atrophischen Teile ist nicht glatt, sondern 
durch zahlreiche Einkerbungen und Einziehungen gerifft, hockrig und 
uneben; an den weniger geschrumpften Stellen hat sie eine mehr raube 
Beschaffenheit, ahnlich gepresstem Leder (Binswanger) oder hahnen- 
kammartigen Konturen (Kast 6 )). Diese Veranderung der Oberflache hat 
nichts zu tun mit event. Verwachsungen der Pia. — Wie in der Mehr- 
zabl dieser Falle ist die letztere von der Oberflache leicht und ohne 
Substanzverlust abziebbar, nur iiber dem atrophischen Stirnlappen ge- 

1) 1. c. 2) 1. c. 3) 1. c. 

4) Uber Porencephalia congenita. Zeitschr. f. Heilkde. 1904. 

5) Uber Entwicklungsstorungen des Gehirns in den Ergebnissen der all¬ 
gem. Path. u. pathol. Anatomic von Lubarseh-Ostertag. 19(>1. 

6) Zur Anatomie der cerebralen Kinderlalunung. Arch. f. Psych. 18. Bd. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



468 


IX. ZlNGERLE 


trubt und etwas verdickt Stellenweise verwachsen und kernreicher 
ist sie dagegen im Bereiche des Kleinhirns. 

Die Einkerbungen der Oberflacbe fehlen an den Stellen, in welchen 
die graue Substanz der Rinde vollkommen zerstort und in gliosem 
Gewebe untergegangen ist; vorhanden sind sie nur an solchen Stellen, 
an welchen noch graue Substanz erhalten geblieben ist, die von gliosen 
Streifen zerkluftet wird; diesen entsprechen die Einziehungen der Ober- 
flache, wahrend die grauen Rindenreste mit einer Wolbung vorspringen. 

Der unebene Kontur der atrophiscben Windungen erweist sich 
dadurch als Ausdruck einer ungleichmassigen Gewebsschrumpfung in- 
folge des fleckweisen ganzlichen Ausfalles der grauen Substanz. 

Auch Freud bringt diese Einziehungen der Oberflache mit der 
Retraktion der kompakten Gliafaserbtindel in Zusammenhang. Auf 
den Durchschnitten tritt deutlich hervor, dass die schwersten Rinden- 
veranderungen mit vollstandiger glioser Entartung auf eine langere 
Strecke sich ausschliesslicb gegen die Furchentiefen zu finden, oft direkt 
ausschliesslich den Furchenboden betreffen. Dieses Verhalten ist beson- 
ders markant an den kleineren Herden ausserhalb des linken Stirnlappens, 
und ist an solchen Stellen die Grenze zwischen Rinde und Mark ganz ver- 
wischt und sitzt die Windung mit schmalem Stiel dem letzteren auf. 

Diese stiirkere Verteilung der Veranderungen auf die tieferen Teile 
der Windungen ist fur die atrophische Sklerose cbarakteristiscb (Vogt *), 
Tomaschefski 1 2 )), und unterscheidet sie sich dadurch ausgesprochen 
von der tuberosen Sklerose, bei welcher die gliosen Knoten vorzugsweise 
in den Kuppen der Windungen lokalisiert sind, die Windungstaler da¬ 
gegen meist verschont bleiben. 

Neben der Volumsverminderung ist es besonders die Konsistenz- 
vermehrung, welche sowohl beim Betasten als auch beim Durchschnei- 
den der betroffenen Windungen auffallt. — Diese sind derb und starr, 
beim Schneiden lederartig-zah (Freud), sitzen auf der weissen Sub¬ 
stanz fest und kaum beweglich auf, und fehlt die elastische Konsistenz 
des normalen Gewebes vollkommen. Das eigentumlich Feste dieser 
Konsistenzvermehrung wird durch die Bezeichnung Cruveilhiers 
„Induration cartilagineuse“ sicher am treffendsten wiedergegeben. 

Ob sich auch die kleinen isolierten Plaques innerhalb einer Win- 
dung, die sich ausserlich nicht sichtbar markierten, durch eine Kon¬ 
sistenzvermehrung fur das Betasten kenntlich machen, konnen wir 
nicht angeben. 


1) 1. c. 

2) Zur Pathologic des Idiotismus. Dissert. Petersburg 1892. Ref. Allg. 
Zeitshr. f. Psych. 1890. S. 472. 
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Wabrscheinlich ist dies auch bei diesen der Fall. — Die Abgren- 
zung des grossen atrophischen Bezirkes ira linken Stimlappen gegen 
die Umgebung schien bei ausserlicher Besichtigung eine ziemlich 
scbarfe zu sein, wie dies ans der makroskopischen Beschreibung und 
der Abbildung 1 ersichtlich ist — Die Durchschnitte und histo- 
logischen Praparate der umgebenden Rindenteile zeigten aber, dass 
diese scharfe Begrenzung nur eine scheinbare ist. Die cbarakteristischen 
Veranderungen des atrophischen Gebietes waren zweifellos — wenn 
aucb in geringerem Grade — bis nahe an die Spitze des Stirnlappens, an 
der medialen Flache des Stirnlappens und nacb hinten bis in die vordere 
Zentralwindung hinein nachzuweisen. Der Erkrankungsprozess klingt 
also nur ganz allmahlich von einem Zentrum starkster Entwicklung 
gegen die Umgebung zu ab. Dasselbe Verhalten zeigte sich auch an 
den iibrigen atrophischen Gebieten. 

Wirklich brtiske tjbergange fiuden sich, wie schon fruher erwahnt, 
nur innerhalb des atrophischen Gebietes, besonders zwischen Stellen ge- 
ringerer Atrophie und solchen mit totalem Defekt der Rinde, welch 
letztere dabei gegenttber ersteren oft stufenformig versenkt erscheinen. 

Aus der Multiplizitat der Herde und ihrer Yerteilung fiber ver- 
schiedene Regionen beider Hemispharen geht ohne weiteres hervor, 
dass die Erkrankung hier im Bereiche verschiedener Gefassbezirke 
liegt, sich nicht an die Grenzen eiues solchen halt. Selbst die Aus- 
breitung der lobaren Atrophie im linken Stimlappen entspricht nicht 
streng dem Verbreitungsgebiete einer oder mebrerer Aste der Art 
fossae Sylvii; sie betrifft nur einen Teil der Yersorgungsgebiete der 
vorderen Aste derselben, lasst grossere Bezirke derselben wieder zum 
Hauptteile frei, so dass sich die Lasion nicht durch Verlegung Oder 
Zirkulationsstorungen eines oder des anderen Gefiissabschnittes er- 
klaren lasst. — Alzheimer 1 ) hat mit aller Prazision hervorgehoben, 
dass die Grenzen der Atrophie nicht mit den Grenzen einzelner Ge- 
fassgebiete tibereinstimmen, und bestatigt dies auch die Mehrzahl der 
sonstigen Beobachtungen. — Nur F reu d 2 ) erwahnt einen Fall, in welchera 
die scharf begrenzte Sklerose im ganzen Yerbreitungsgebiete der Art. 
cereb. med. lokalisiert und durch den Verschluss dieser Arterie zu- 
stande gekommen war. 

Trotz der vorhandenen schweren Verbildung der Rindenoberfliiche 
ist aber ersichtlich, dass uberall, auch in den sch\ver9t atrophischen 
Gebieten, die normale Anordnung der Windungen und Fur- 


1) Die Gruppierung der Epilepsie uaeh pathol.-anat. Gesichtsjiunkten. Ver- 
handlung9berieht. Allg. Zeitschr. f. Psych. 1907. 

2) 1 . c. 
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c h e n v o r h a n d e n i s t, und be weist dies, dass die morphologische Gestal- 
tung des Gehirns und die Gliederung seiner Oberflache unbehindert 
zur VoUendung gekommen ist und der Krankheitsprozess erst nachher 
znr Entwicklung gekommen sein kann. 

Die vorliegende Mikrogyrie unterscheidet sich dadurch schon ausser- 
lich ganz wesentlich von der in Begleitung fotaler Entwicklungsstorungen 
des Gehirns auftretenden. Bei letzterer ist die Anlage der Windungen 
meist ganz atypisch; diese sind nicht als solche verschmalert, ofters so- 
gar eher verbreitert und ist es nur eine eigentumliche Krauselung an 
der Oberflache dieser Windungen, welche das mikrogyrische Aussehen 
hervorruft. — Bei der atrophischen Sklerose ist es nur die hochgra- 
dige Schrumpfung und Verkleinerung normal angelegter Windungen, 
welche zur Mikrogyrie fuhrt. Die Hocker und Unebenheiten der 
Oberflache bieten dabei ein ganz anderes Aussehen, da sie nicht wie 
bei der echten Mikrogyrie durch eine wirkliche Mehrfaltelung an der 
Rindenoberflache zustande kommen, sondern infolge der ungleichmassigen 
Verkleinerung der Windungen. Noch scharfer treten diese Unter- 
schiede zwischen beiden Formen der Mikrogyrie, die besonders v. Mo- 
nakow 1 2 ) scharf getrennt hat, im histologischen Bau hervor, worauf 
spater eingegangen werden soil. 

Die Ventrikel sind massig erweitert, auffalligerweise in der rechten 
Hemisphare starker als in der linken. Das Ependym ist nicht ver- 
dickt, ohne Granulationen, ebenso sind auch die Plexus choreoid. zart 

— Jedenfalls fehlen alle Zeichen oder Residuen entzttndlicher Veran* 
derungen des Wandbelages der Ventrikel. 

Die feineren Gewebsveranderungen im Bereiche der atro¬ 
phischen Windungsgebiete werden von den Autoreu im wesent- 
lichen als eine diffuse Wucherung der Glia mit Degeneration 
und Schwund der nervosen Elemente geschildert (Freud, 
v. Monakow, Schtitt’e^), Koppen 3 ), Alzheimer u. a.), v. Mona- 
kow verweist librigens darauf, dass man daneben noch sklerotische 
Streifen, haufig subcortikal oder iu den tiefen Schichten der Rinde 
finden kann, die sich als Residuen abgelaufener pathologischer Prozesse 
darstellen. 

Die Gliawucherung ist in unserem Falle hinsichtlich ihrer Aus- 

1) 1. c. 

2) Die patholog. Anatomie der Idiotie. Zentralblatt fur allgemeine Patho- 
logie. 1900. 

3) (jber Gehirnerkrankungen der 1. Lebensperioden. Arch. f. Psych. 1898. 

— Uber Grosshirnrindenerkrankungen mit besouderer Berucksichtigung ihrer 
Beziehung zur Syphilis. Neurolog. Zentralbl. 1895. — Beitrage zum Stadium 
der Hirnrindenerkrankungen. Arch. f. Psych. 28. 
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breitung zum Teil eine diffuse, zum Teil eine ausgesprochen herd- 
formige. — Die diffuse erstreckt sich fiber die ganze Dicke der Rinde 
bis ins Mark, ist aber am starksten iu der ersten uud zweiten 
Rindenschicht, wobei haufig, wie im Falle von Kast, durch ein 
System von Maschen das Gewebe in der Schicht der kleinen Pyra- 
midenzellen ein „bimssteinartiges“ Aussehen erhalt, wobei sich die 
aussere Randzone oft leicht durch Einreissen dieser Maschen von der 
Unterlage ablost 

An weniger stark ergriffenen Rindengebieten nimmt die Gliapro- 
liferation in den tieferen Scbichten an Intensitat ab; an Stellen 
fortgeschrittener Atrophie tritt sie auch in diesen in intensiver 
Weise auf. 

Die Wucherung betrifft sowohl die zelligeu, als auch faserigen 
Elemente; protoplasmatische Strukturen sind nur in der ausseren 
Randschicht nacbzuweisen. Bemerkenswert ist dabei, dass diese ge- 
wucherte Glia vorwiegend der Architektur der normalen Glia ent- 
sprechend angeordnet ist. 

Daneben sind aber die atropbischen Windungen von sklerotischen 
Plaques durchsetzt, die verschiedenste Form und Ausdehnung besitzen; 
diese nehmen stellenweise — und ist dies gerade am Furchenboden 
am haufigsten — die ganze Dicke der Rinde und selbst einen Teil 
des angrenzenden Marks ein; relativ reichlich liegen sie in Form 
flachenhaft ausgedehnter Streifen unter dem Furchenboden in der Mark* 
leiste, wobei sie von der Rinde oft nur mehr durcb einen ganz schmalen 
Saum von Markfasem getrennt sind, oder auch direkt noch auf die 
innerste Rindenschicht fibergreifen. 

Ausserdem kommen noch zahlreiche kleinere Gliaherde vor, welche 
vom Mark aus in die graue Substanz oft bis zur Oberflache sich 
fortsetzen, so dass die Rinde tatsachlich dadurch wie durch eine Narbe 
unterbrochen erscheint, oder ragen diese Herde von der Oberflache aus 
mehr weniger in die Tiefe; zu einem grossen Teil liegen sie auch 
ganz innerhalb der Rinde, in den verschiedensten Schichten derselben, 
entweder ganz isoliert mit unregelmassiger Begrenzung, oder aber durch 
Auslaufer untereinander und mit deta subcortikalen Sklerosen in Ver- 
bindung, so dass die Riude durch ein Netz dieser untereinander kon- 
fluierenden Herde marmoriert, die graue Substanz mannigfach zer- 
klttftet erscheint. 

Es ist somit das Eine deutlich, 1. dass die herdformigen Ver- 
anderungen keine einheitliche Lokalisation besitzen, etwa 
in dem Sinne, dass sie immer von der Oberflache der Rinde 
aus in die Tiefe vordringen; 2. dass sie sich nicht aus- 
schliesslich auf die Rinde beschranken, sondern auch, und 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 3J. Bd. 32 
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zwar in ausgedehntem MaBe, in den Markleisten vorhanden 
sind und 3. dass sie sich in grosser Zahl vorfinden. 

Auch ein zusammenhangendes atrophisches Gebiet bestebt so- 
mit aus einer Anzahl verschieden grosser herdformiger Lasionen. 
Eine ganz analoge Darstellung der Befunde gibtKoppen 1 ) in seinem 
Fall; auch er fand Stellen von totaler Sklerose der Rinde mit Vor- 
liebe in den Furchentiefen, ausserdem an den Orten geringerer Ver- 
anderuDg die graue Substanz der Rinde durch Zfige eines mascbigen 
Gliagewebes zerklQftet 

Die feinere Struktur dieser gliosen Herde ist nicht tiberall 
die gleiche; in alien aber ist die normale Architektur der Glia in der 
Rinde yollkommen verwischt und ist die Anordnung des Fasergewebes 
in pathologischer Weise durch andersartige Wachstumsbedingungen 
modifiziert. 

Die langgestreckten subcortikalen Herde bestehen aus straffen, 
dicht verfilzten und dicken Faserzugen mit wenig zwischengelagerten 
Kernen. — Bei Markscheidenfarbung heben sich diese Streifen durch 
ihre dichte Struktur und lichte, glanzende Farbe sehr deutlich ab, 
bieten ganz das Aussehen von Narben dar und unterscheiden sich in 
nichts von den erwabnten zwei sklerotischen Flecken im Mark des 
rechten Hinterhauptlappens und im Hirnschenkelfuss. — So wie bei 
diesen, ist auch bei ihnen das umgebende Mark durch sekundare De¬ 
generation gelichtet. 

Eine ganz eigenartige Anordnung zeigt die Gliafaserung an den 
ganz sklerotischen, oft kaum mehr 1 mm dicken Rindenstellen. Neben 
dem straffen Gliafilz in den tieferen Lagen findet sich hier haufig 
jene eigentumliche Bfischel- und Wirbelbildung der oberflachlich zu- 
gerichteten Glialagen, die von verschiedenen Beobachtem bei dieser 
Erkrankung besonders hervorgehoben wurde. Chaslin, Warda 2 ) und 
v. Monakow erwahnen als besonders auffallig an stark veranderten 
Rindenstellen grosse kompakte Biindel, geschlungene, knauelformige, 
bisweilen strahlig angelegte Fibrillenzflge; Koppen schildert dichte, 
die Rinde kreuz und quer durchkreuzende Gliazuge, die bald in dichten 
Massen wie aufgeloste Haarflechten sich hinziehen, bald spiralformig 
verlaufen, oft auch strahlenformig von einem Punkte aus ausgehen. 
— Haufig erreichen sie die Oherflache der Rinde und ragen auch 
dariiber hinaus. 

An unseren Praparaten fallt am meisten in die Augen, wie die 


1) Archiv f. l'sych. 2S. 

2) Beitrag zur Histopathologic der Grosshirnrimle. Deutsche Zeitschr. f. 
Nervenheilkde. 7. Bd. 
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tauartig durchflochtenen Faserbfindel sicb oft senkrecht aus einem 
Stroma mebr horizontal verlaufender Fasem gegen die Oberflacbe 
erheben, sich unter einander durcbflecbten und ebenso wie bei Kop- 
pen stellenweise die Oberflache Qberragen. Es kommen aber auch 
Bilder vor, in denen diese Bfischel und Faserknauel oberflachlich * 
wieder durch dichtes, straffes Sklerosengewebe abgeschlossen sind. — 

Koppen schildert diese Gliabildung als ungewohnlich arm an 
Gliakernen; bier zeigt sicb an manchen Stellen aber im Gegenteil eine 
enge Beziebung zu einer starken Vermehrung der Gliakerne, wahrend 
sie in dem straffen Faserstroma tatsachlich sebr sparlicb sind. 

Diese eigentfimliche Lagerung und Anordnung der gewucherten 
Glia gebt jedenfalls fiber das MaB einer einfachen, raumausfUllenden 
Ersatzbildung weit hinaus. Auch v. Monakow hebt hervor, dass die 
sklerotiscbe Umwandlung der Glia mehr den Charakter einer fort- 
schreitenden, chronisch aktiven Entziindung an sich tragt. 

Bei unseren geringen Kenntnissen fiber die Reaktions- und Wachs- 
tumsvorgange der kindlichen Glia ist vielleicht auch daran zu denken, 
dass diese Neigung zu starker Proliferation und nngewohnlicher An¬ 
ordnung der Fasem in einer Eigenart des jugendlichen Gliagewebes 
begrfindet ist. — Fflr diese Annabme liesse sich die Tatsache heran- 
ziehen, dass auch bei einer anderen Erkrankung des kindlichen Ge- 
hiras die Gliawucherung eine besondere Beschaffenheit aufweist, deren 
Ahnlichkeit mit der bei atropbischer Sklerose nicht zu verkennen ist. 
Es ist dies bei der tuberosen (hypertrophischen) Sklerose. — Auch bei 
dieser findet sich eine atypische, eigentiimliche Figuren bildende 
Wucherung, in Form der sogenannten „Figuren der zerzausten Haare" 
oder der „gekreuzten Schwerter" (Vogt 1 ))- Es handelt sich nach der 
weiteren Angabe dieses Autors urn Bfischelbildungen, die hauptsachlich 
in den obersten Lagen der Rinde in den Herden auftreten und Be- 
ziehungen zu Kernen nicht erkennen lassen. 

Ich erinnere hier gleichzeitig an die eigentiimlichen Gliabildungen 
in den Gehirnen von An- und Hemicephalen, die kein Analogon 
im erwachsenen Gehirn aufweisen, und die ebenfalls daffir sprechen, 
dass abnorme Wachstumsvorgange der Glia in der Entwicklungszeit 
zu anderen Gestaltungen ffihren als spater. 

Die Gliawucherung in den kleineren Herden ist nicht so dicht 
verfilzt, die Fasem sind dtinner, bilden ein Netzwerk, das einzelne 
Gefasse besonders dicht einhtillt. — Als Zeichen einer peripherwarts 
gerichteten Progression der Gliawucherung zeigt sich die Peripherie 
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der Herde durch einen Wall von Gliakernen mit zum Tail vergrossertem 
Zelleib begrenzt. — Auch Spindelzellen liegen bier vereinzelt oder 
in kleinen Gruppen. Ein Tail der Kerne weist deutlich regressive 
Veranderungen auf. 

Nebst dem sind diese Plaques meist diobt belegt mit Corp. amjL 
verscbiedener Grosse, die sich aber auch ausserhalb derselben im Be- 
reiche der gliosen Kandzone und der diffuaen Wucberung der Glia in der 
Rinde in zerstreuter Zabl vorfinden. — Nach neueren Untersuchungen 
(Redlich 1 ) Obersteiner 2 ) Takakazu Nambui 3 )) bilden sich die 
C. amyl, wahrscbeinlich durch Umwandlung degenerierter Gliakerne 
reap. Zellen und sind sie aomit auch hier ala Ausdruck regressiver 
Veranderungen der gewucherten Glia aufzufassen. 

Hier sei noch erwahnt, dasa zwiachen den Faserbiindeln und 
Buscheln der total sklerotischen Rindenteile Pigmentkomer sowie ver- 
einzelte Reste von Korncbenzellen noch vorhanden sind. 

Die spezifische nervose Substanz — Ganglienzellen und 
Nervenfasern — ist im Bereicbe der Herde selbst vollkommen 
oder zum grossten Teil zugrunde gegangen. Ganz vereinzelt 
findet man noch einen destruierten amorphen Rest einer Zelle zwiachen 
den Gliamaschen. 

Die zwischen den Herden noch erhaltenen Inseln grauer Substanz 
variieren in ihrer Grosse von kleinen Zellhaufchen bis Resten mehrerer 
Zellschichten. Die Zellen sind in schwerem Mafie cbronisch verandert; 
sie aind an Zahl sparlicher, schlecht eingestellt und liegen oft in 
kolossal erweiterten pericellularen Raumen. Es kommen dabei alle 
moglichen Formen achwerer Degeneration und Atrophie vor bis zur 
Umwandlung in kern- und strukturlose Massen. 

An den Rindenstellen, in denen die sklerotischen Plaques mehr 
in den Hintergrund treten und die atrophischen Veranderungen da- 
durch weniger stark ausgepragt erscheinen, sind am starksten die 
kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen verandert und an Zahl ver- 
mindert. In den tieferen Schichten sind die Nervenzellen in ihrer 
Form besser erhalten, weisen aber doch noch deutliche Strukturande- 
ruDgen bald im Protoplasma, bald im Kembereiche auf. Schwere 
Zelldestruktionen sind aber seltener. 

Derartig schwere Zellveranderungen sind bei der atrophischen 
Sklerose die Regel; alle Autoren beschreiben Atrophie und Schwund 
der Ganglienzellen, unregelmassige Lagerung, erweiterte pericellulare 


1) Arbeiten aus dem Obersteinerschen Institut 1S91. 

2) Ibid. 1900 u. 1903. 

3) Uber die Genese des Corp. arnylac. Arch. f. Psych. 1908. 
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Raume (Takasa 1 ), Wachsmuth, Freud, Klinke 2 )u. a.). Alzheimer 
erwahnt, dass die dritte Schicht ganz vorzugsweise von der Atrophie 
befallen ist. An einzelnen Stellen aber zeigen rich nur die Zellen der 
zweiten Schicht einigermassen erhalten; an anderen Stellen sei der 
Rindenausfall mehr diffus, fiber alle Schichten verbreitet Ebenso er¬ 
wahnt Spielmejer 3 ) Ausfall ganzer Zellschichten und Ersatz derselben 
durch Neuroglia. Auch nach Bullen 4 ) ist namentlich die Zellage der 
dritten Schicht betroffen. 

Wir konnten eine solche vorwiegende Lokalisation der Verande- 
rongen in der dritten Rindenschicht nicht wahrnehmen. Deutlich ist 
nnr, dass bei der diffusen Rindenveranderung die oberflachlichen 
Schichten fiberhaupt starker betroffen sind als die tiefen und dass die 
zirkumskripten Herde gar keine regelmassigen Beziehungen zu be- 
stimmten Schichten der Rinde aufweisen. 

In den meisten Befunden ist auch angegeben, dass neben der Ver- 
schmalerung der Markleisten, einer vielfach schlechten Abgrenzung der 
atrophischen Rinde gegen das Mark, auch die Markfaserung der Rinde 
selbst rudimentar, zum Schwunde gebracht ist (Wachsmuth, Kast, 
Freud). War da hebt hervor, dass die Fasern in alien Rindenschichten 
vermindert sind, Klinke 5 ) beschreibt vereinzelte Markfasem, die sich 
in den verschiedenen Richtungen kreuzen. 

Ganz tiefgreifende Storungen der Anordnung der Markfaserung 
der Rinde im Bereiche des sklerotischen Prozesses linden sich auch in 
unserem Falle. Jedoch lassen sich dieselben nicht als eine einfache 
Verminderung oder Entwicklungshemmung auffassen. Ein fast voll- 
kommener Defekt der Markfasern kommt nur dort vor, wo die Rinde 
in ihrer ganzen Dicke sklerosiert ist; hier sieht man nur mehr ganz 
vereinzelte dunne, atrophische Faserchen im Ubergange zum Mark- 
boden. tlberall, wo noch graue Substanz vorhanden ist, fehlt wohl 
die normale Anordnung der Marksysteme in der Rinde vollkommen; 
trotzdem aber sind in derselben reichlich Markfasern gebildet, die nur 
in ganz atypischer W eise gelagert sind. Man sieht die Rinde durch 
pinselformige Faserstreifchen, die oft zahlreich, parallel und senkrecht 
gestellt, neben einander liegen, gestrichelt Oder aber sind diese feinen 
Markfasern ganz unregelmassig gelagert, hangen mit feinen Zweigen 

1) Beitrage zur pathol. Anatomie der Idiotie. Monatsschr. f. Psych. 1907. 

2) Ein Fall von sogenannter cerebraler Kinderlahmung. Arch. f. Psych. 1898. 

3) Ober Hemiplegie bei intakter Pyramidenbahn. Munch, med. Wochen- 
schrift 1908. 

4) Zitiert nach Kaes, 1. c. 

5) Ober das Verhalten der Tangentialfasern der Grosshirnrinde bei Idioten. 
Arch. f. Psych. 25. 
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unter einander zusammen, bilden auch hirschgeweihahnlicbe Figuren 
und erscheint die Rinde so durch ein zusammenhangendes Faseraetz 
marmoriert. 

Wahrend an der normalen Rinde der Rindenboden mit glatter 
Flache dem Mark anliegt, ist dieser hier uneben and hockerig. Dies 
beruht darauf, dass entweder vom Mark aus weisse Substanz in Form 
von kleinen Hockern oder feinen Streifen gegen die Rinde vordringt, 
die graue Substanz bier aucb mitunter zerklttftet, so dass es den An- 
schein hat, als ob Heterotopien vorhanden waren. Die Faserstreifchen 
ragen in die Rinde verschieden weit vor, oft ganz bis zur Oberflache, 
wo sie dann eine kurze Strecke tangential auf die aussere Randzone 
umbiegen. An anderen Stellen brecben diese Streifen oft in kurzen Ab- 
standen von einander in die Rinde ein and verasteln sicb hier, indem 
sie sich in feinste Auslaufer aufspalten. Solcbe Bildungen linden sicb 
in der weiteren Umgebung der atropbischen Stellen, besonders schon 
ausgepragt aber in der Peripherie der starkeren atrophischen Sklerose 
an der basalen Flache des linken Hinterbauptlappens. Bei dieser 
atypischen Anordnung der Markfasern bat es bei makroskopischer 
Ansicbt den Anschein, als ob die radiaren Fasern aus der Mark- 
leiste in abnormer Weise in die Rinde eindringen and sicb bier aus- 
breiten. Die mikroskopische Durchsicbt der Rinde zeigt aber zweifel- 
los, dass diese Markfasern mit den radiaren Markstrahlen gar nicbts 
zu tun baben, im Gegenteil, dass dort, wo diese scheinbaren 
Seistenaste aus der Markleiste abgeben, die radiaren Fasern sehr 
haufig ganz fehlen. Diese Rindenstreifen werden aus sebr feinen, 
sich eng aneinander schmiegenden Faserchen gebildet, die in ihrem 
Ausseben ganz dem Faserfilze gleichen, der nacb sekundarer Degene¬ 
ration der radiaren Fasern im Markstrahl zurtlckbleibt. Es ist eine 
Tauschung, dass die Richtung und Einstellung der Faserchen die 
gleiche ist wie die des ganzen Markzweigchens. 

Ein analoger Befund bei atrophischer Sklerose liegt nur von 
Koppen 1 ) vor; dieser deckt sich auch in der Hauptsacbe mit dem vor- 
liegenden. Auch K. erwahnt das Fehlen der Nervenfasern in den ganz 
gliosen Rindenstellen. In den iibrigen Partien war die Anordnung 
der nervosen Elemente eine ungewohnliche. Die Rinde war stellen- 
weise ausserordentlich reich an Fasern, weit zahlreicher in der ausseren 
Schicht, so dass scheinbar eine abnorme Vermehrung der Tangential- 
fasern bestand. Aber auch die tieferen Schichten erschienen ausser- 
gewohnlieh faserreich und die Fasern abnorm dicht zusammengedrangt. 
An einzelnen Partien waren ganze Biischel von Fasern vorhanden; 

1) Arch. f. Psych. 28. 
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ferner erhoben sich in geringen Abstanden Pyramiden von Nervenfasem 
aus dem allgemeinen Marklager, ohne dass diesen Erhebungen wie 
sonst Ausbiegungen der Rinde entsprochen hatten. An Stellen, in 
denea die Glia in der Rinde besonders locker angeordnet erschien, 
waren die Nervenfasem besonders reichlich vertreten. 

Von Interesse ist ferner die weitere Angabe Koppens, dass diese 
unregelmassige Lagerung der Nervenfasem einen Fingerzeig fiir die 
Ausdebnung des krankhaften Prozesses ttberhaupt gibt. Er bebt be¬ 
sonders hervor, dass sie an Gebirateilen zu finden sei, die sonst in 
ibrer ausseren Bildung nicbt an dem krankhaften Prozess beteiligt 
scheinen. Dies war aucb in unserem Falle deutlicb. Die ab- 
norme Markfaseranordnung in der Rinde erwies sich als 
eine stete Begleiterin der gliosen Herde in der grauen Sub- 
stanz, in deren Umgebung sie sich auf gYossere Oder kleinere 
Streckenentwickelt hat. Diese atypische Markzeichnung der Rinde 
bietet besonders Jbei den kleinen zerstreuten Herden in der Hemi- 
spharenrinde stets das sicherste Signal eines vorhandenen Destruktions- 
gebietes. 

Das Eine steht jedenfalls fest, dass diese Rindenfasem durch ihre 
Feinheit und Lagerung in dichten Netzen den Assoziationsfasern der 
Rinde angehoren; dies zeigt sich auch dadurch, dass an den tlber- 
gangsstellen in die nicht atrophische Rinde diese Fasern ohne scharfe 
Grenze in die dort vorhandenen Bdndelchen des intra- und supra- 
radiareu Flechtwerks sich fortsetzen. 

Es fragt sich jetzt nur darum, ob in diesem Gehiet eine tat- 
sachliche Vermehrung und primar atypische Anordnung der Rinden- 
fasera stattgefunden hat, oder ob dies nur eine durch die Gewebs- 
schrumpfung erzeugte Tauscbung ist, wie dies Koppen annimmt. 
K. glaubt, dass durch die Schrumpfungen Verwerfungen und Ver- 
schiebungen in der Lage der nervosen Elemente zustande kommen. 
Diese werden zusammengeschoben, aus ihrer Richtung gertickt, was 
zu den sonderbarsten Bildern Anlass gibt und vielfach den Eindruck 
einer Vermehrung der Ganglienzellen und Nervenfasem hervorrufe. 
Wenn auch zweifellos Schrumpfungen auf die Verdichtung und 
Verzerrung der Markfasern von Einfluss sind, so reichen sie doch 
nicht aus, das Gesamtbild dieser eigenartigen Markzeichnung zu 
erkl&ren. 

In erster Linie ist doch auffallig, dass derartige Bilder bei Gehirn- 
erkrankungen des spateren Lebens, in denen es auch zu Schrumpfungs- 
prozessen kommt, nicht mehr beobachtet werden konnen, was bei rein 
mechanischer Entstehungsweise wohl erwartet werden mtisste. Bei 
Betrachtung der atrophischen Bezirke im linken Stirnlappen fallt zwei- 
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tens mit grosser Deatlichkeit auf, dass diese einen viel grosseren Reich- 
turn an Rindenfasem aufweisen, als die benachbarte, nicht atrophiscbe 
Rinde, wahrend wohl gerade das Gegenteil zu erwarten gewesen ware. 
Es zeigt dies, dass die Markfaserung der Rinde nicbt mit dem Grade 
der Sklerose gleichmassig abnimmt. 

Dass ferner nicbt nur eine relative, sondem aucb wirklich abso¬ 
lute Yermebrung der Markfasern bestebt, lasst sich besonders scbon 
an den kleineren Herden ersehen. An diesen reicht diese Faser- 
anordnung oft nocb in Rindengebiete hinein, in welchen nebstdem 
die normale Markschicbtung der Rinde erbalten geblieben ist, und 
bildet sich dadurch eine besonders auffallig dicbte Markzeichnung 
der Rinde. Beacbtung erfordert auch die eigenartige Anordnung 
der Markstreifen selbst. Als Ausdruck einer Schrumpfung oder Ver- 
zerrung konnen noch am ebesten die Bilder mit der marmorierten 
Zeichnung der Rinde aufgefasst werden. Schwieriger auf diese Weise 
zu deuten sind aber die merkwtirdigen, aus den Markleisten sich ent- 
wickelnden Seitenaste, die oft in dichten parallelen Streifen nebenein- 
ander liegen, sowie die sonstigen warzen- und zapfenartigen Vor- 
sprunge, die aus dem Markboden in die Rinde vordringen, die sich 
gerade oft an Stellen finden, an welchen die Schrumpfung und Zer- 
kliiftung der Rinde durch Gliaberde wenig ausgepragt ist 

Unsere Anscbauung gebt somit dahin, dass bei dieser atypi- 
schen Markfaseranordnung in der Rinde Scbrumpfungen und 
Verzerrungen jedenfalls nicbt die Hauptrolle spielen, son- 
dern dass dieselbe in der Hauptsache auf ein abnormes 
Waclistum zurtickzufuhren ist, welches in der nervbsen Sub- 
stanz durch den Erkrankungsprozess in der Rinde angeregt 
wurde. 1 ) Es liegt somit eine durch abnorme Wachstumsreize ver- 
ursachte Abweichung in der Aulage und Anordnung bestimmter Teile 
der Rinde vor, die nicbt ohne Analogic dasteht. In ganz ahnlicher 
Weise kommen auch bei der echten Mikrogyrie mannigfaltige Ab- 
anderungen in der Anordnung und Ausbildung der Marksysteme der 
Rinde vor. Es findet sich dabei haufig eine baumformige, hirsch- 
geweibartige Verastigung der eintretendenMarkstrahlen(Oppenheim 2 ), 


1) Es sei hier daran erinnert, dass Koppen auch eine atypische Lage- 
rung von Ganglienzellen erwahnt, und zwar fand er solche in der aussersteD 
Rindenschicht. Eine ausgesprochene Vermehrung der Markfasern bestand aucb 
in deni Choreafall Antons (Jahrbuch f. Psych. 14. Bd. 1895) mit narbiger 
Zerkliii'tung der grauen Massen beider Putamina. Die Markfasern bildeten 
zwischen der klurnpig zerklufteten grauen Substanz ein reiches Marknetz. 

2) Uber Mikrogyrie usw. Neurolog. Zentralbl. 1895. 
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Bresler 1 ), Otto 2 ), Liebscher 3 ) u. a.). Die intracortikalen Fasern 
verzweigen sich oft fensterblumenartig, oder sind mauerzinnenartig 
angelegt Als Ausdruck der Yermehrung der Markfasern konnten 
wir auch eine Yerdoppelung des ausseren Tangentialfaserstreifens und 
eine eigenartige Verdickung desBaillargerschen Streifens nachweisen. 

In diesen Fallen von echter Mikrogyrie fehlen sklerotische Plaques 
in der Regel oder spielen zum mindesten eine untergeordnete Rolle. Von 
durch Schrumpfungen bedingter atypischer Markanordnung kann daher 
nicbt die Rede sein. In einer frttheren Arbeit konnten wir ausfuhren, 
dass auch bei dieser Mikrogyrie durch einen, wahrscheinlich von der 
Oberflache aus zur Wirkung kommenden entzundlichen Reiz abnorme 
Wachstumsvorgange in der Rinde selbst ausgelost werden, als deren 
Ausdruck eben die Umlagerungen und teilweise Hyperplasie der Asso- 
ziationsfasersysteme zu betrachten sind. 

Von diesem Gesichtspunkte aus ergeben sich, trotz der so weit- 
gehenden Unterschiede in Form und Struktur, zwischen beiden Formen 
der Mikrogyrie gemeinsame Bertihrungspunkte, die gegen eine zu 
weit gehende Scheidung derselben in pathogenetischer Hinsicht sprechen. 

Bei beiden Formen sehen wir, dass pathologische Prozesse zu 
ahnlichen abnormen Gestaltungsvorgangen in der Rinde fiihren. Da 
bei der echten Mikrogyrie der als Reiz wirkende Erkrankungsprozess 
aber vorwiegend von der Oberflache aus zur Geltung kommt, tritt der 
Gewebsausfall ganz in den Hintergrund; bei der sklerotischen Mikro¬ 
gyrie dagegen setzt der Prozess in der Rinde selbst ausgedehnte Ge- 
webszerstorungen und sind daher reaktive Wachstumsvorgange nur 
mehr in ganz beschranktem MaCe moglich. 

Bei der in der Entwicklung noch nicht abgeschlossenen jugend- 
lichen Gebirnrinde erkennen wir somit als kennzeichnend eine zu 
abnormen Strukturen' ffihrende eigenartige Reaktion auf 
verschiedene Erkrankungsprozesse, die dem erwachsenen 
Gehirn vollkommen mangelt. Bei diesem kommt es nur zu mehr 
oder weniger weitgehenden destruktiven Veranderungen oder Um¬ 
lagerungen ausschliesslich durch mechanische Momente. 

In den Kleinhirnherden fehlen ahnlicbe atypische Markbildungen, 
ebenso wie auch die friiher erwahnte Gliabuschelbildung. 

Die Gefasse sind, wie meist bei atrophischer Sklerose, relativ 
wenig verandert, und vor allem frei von entzundlichen Erscheinungen; 
sie eigeben im wesentlichen die Befunde, welche in der Regel bei 


1) Beitriige zur Mikrogyrie. Arch. f. Psych. 31. 

2) Kasuistische Beitriige zur Kenntnis der Mikrogyrie. Arch. f. Psych. 23. 

3) Zur Kenntnis der sogenannten Mikrogyrie. Zeitschr. f. Heilkunde. 20. 
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chronisch degenerativen Prozessen am Gehirn erhoben werden konnen. 
Es kommen neben ganz normalen Gefassen hyaline Wandveranderungen 
(Friedmann 1 ), Chaslin, Koppen) vor, die nur einen Teil der Wand 
oder auch das ganze Rohr betreffen; daneben besteht in den skleroti- 
schen Herden Obliteration von Kapillaren, die sich nnn als Binde- 
gewebsstrange darstellen. Diese Gefassverodung ist aber in unserem 
Falle nirgends so stark wie in dem von Koppen beschriebenen, der 
in der atrophischen Rinde zahlreiche fibrillare Bindegewebsznge sah, 
die noch in die Pialgefasse tlbergingen. 

Friiher erwahnt wurden schon die Anhaufungen der Corp. amylac,. 
die Verdichtung der Gliawucherung um die Gefasse. Besonders auf- 
fallig ist aber die kolossale Erweiterung der perivaskularen Lyinph- 
raume, eine vielfach bei atrophischer Sklerose beobachtete Erscheinung. 
der von einzelnen Autoren (Tomaschefski, Marie u. Jendrassik 2 ), 
Richardiere) eine besondere Bedeutung beigelegt wird, die aber wohl 
auf tiefgreifende Hindernisse in der Lymphzirkulation durch das 
schrumpfende sklerotische Gewebe zurQckzufilhren ist. Das adven- 
titielle Bindegewebe ist im allgemeinen nicht vermehrt; tlberhaupt 
tritt die Beteiligung des Bindegewebes an dem Aufbaa der Herde 
ganz in den Hintergrund. Auch eine Gefassvermehrung, wie sie von 
einzelnenen Autoren beschrieben worden ist (Koppen, Bullen), 
konnten wir nicht nachweisen. 

Bei der grossen Beachtung, welche bei der Untersuchung von 
Epileptikergehirnen die Ammonshornsklerosen gefunden haben, sei 
noch kurz darauf hingewiesen, dass in unserem Falle wohl ausgepragte 
sklerotische Herde in der Fasc. dentata und im Gyrus hippocampi 
vorhanden waren; das eigentliche Ammonshorn war aber von solchen 
frei, und waren im speziellen gar keine Anzeichen jenes ausgedehnten 
oder sektorenformig begrenzten Unterganges der grossen Pyramiden- 
zellen in einer dichten Gliawucherung vorhanden, welche von Bratz u. 
Sommer bei einem Teile dieser Sklerosen mit einer gewissen Gleich* 
artigkeit gefunden wurden. 

Eine sichere Deutung dieser Ammonshornsklerosen steht heute 
noch aus; auch wie sich dieselben zur atrophischen Sklerose des Ge- 
hirns iiberhaupt verhalten, ist noch unklar; dass mit dieser aber g*- 
wisse engere Beziehungen bestehen, lasst nicht nur der histologische 
Befund, sondern auch die Erfahrung schliessen, dass die Verande- 


1) Ulier einen Fall von mit Idiotie verbundener spastischer Paraplegie. 
Deutsche Zeitsehr. f. Nervenheilkde. 1893. 

2) Etude sur les scleroses encephaliques primitives de Penfance. Arch, 
de Pliys. 1885. 
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rungen in vielen Fallen neben dem Ammonshorn aucb in anderen 
Rindengebieten (besonders Subiculum, Schlafewindungen, Hinterhaupts- 
lappen, die ebenso in unserem Falle betroffen sind) vorhanden sind 
(Bratz, Sommer, Orloff 1 )). Fere bezeichnet daber auch die Indu¬ 
ration des Ammonshoms als eine recbt haufige Lokalisation eines viel 
ausgedehnteren sklerosierenden Rrankheitsprozesses. 

Jedenfalls lasst sich aus dem Freibleiben der Ammonshorner selbst 
in unserem Falle nicht der Schluss ziehen, dass diese Sklerosen bei 
Epileptikern der Ausdruck eines eigenartigen, yon der atropbischen 
Sklerose im vorliegenden Gehira ganz verschiedenen Erankheitsprozesses 
sein mtissen. 

Besondere Erwahnung verdienen noch die eigentiimlichen Ver- 
anderungen im Nucl. amygdalae, die sich in anderen grauen Kemen 
nirgends in ahnlicher Weise zeigen. 

Neben einer kleinzelligen Gliawucberung, die sicb berdformig in 
dichteren Haufchen abhebt, sind besonders die maulbeerformigen An- 
einanderlagerungen der Ganglienzellen auffallig, die den Eindruck von 
zwei- oder selbst mehrkernigen Zellen hervorrufen. Diese Zellanhau- 
fungen kommen auch nur stellenweise, und zwar in der Umgebung 
der Gliakernwucherung vor. Innerhalb letzterer sieht man auch degene- 
rativ veranderte Nervenzellen. Da aucb gleichzeitig eine Vermebrung 
der faserigen Glia feblt, liegen hier wohl Veranderungen jQngeren 
Datums vor; Gruppen von dicht aneinander liegenden Gliakernen fand 
Alzheimer in den oberflachlichen Rindenschicbten bei genuiner 
Epilepsie, nur sind die Kerne dabei oft von unregelmassiger Form, 
ohne deutliche Kernkornchen und sind diese Haufen Zentren einer 
reichen Gliaproduktion. In unserem Falle sind die Kerne saftig, schon 
gezeichnet und von gleichformiger Gestalt. 

Der Befund an den Ganglienzellen lasst zunacht an eine Ver- 
mehrung durcb Teilung denken. Doch fehlt hierfur jeder sichere Be- 
weis, und ist in der Literatur iiber ein derartiges Vorkommen im er- 
wachsenen Gehirn auch bei entz&Ddlichen Reizzustanden nichts bekannt. 
Ein neuerer Befund 2 ) bei experimenteller Lasion der Netzhaut, bei welcher 
es neben Verlagerung von Ganglienzellen auch zur Mitosenbildung bis 
zur vollendeten Zellteilung gekommen ist, bedarf noch einer Nachprti- 
fung und ist flir die menschliche Pathologie noch nicht verwertbar. 
Wir mussen die Deutung dieser Yeranderung vorderhand dahingestellt 
sein lassen. Moglicherweise ist sie Ausdruck einer Entwicklungsstorung. 

1) Zur Frage der patholog. Anatomie der genuinen Epilepsie. Archiv f. 
Psych. 1904. 

2) Schreiber u. Wengler, Uber die Wirkungen des Scharlachols auf 
die Netzhaut. Neurolog. Zentralbl. 19oS. S. 045. 
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2. Die diffusen Rindenveranderungen in den nicht atrophi- 
schen Hemisph ar engebieten stimmen in ibrer Art and Ausbreitung im 
wesentlichen mit den Befunden tiberein, wie sie von einer Reihe von 
Autoren bei genuiner Epilepsie erboben wurden (Alzheimer, Bevan- 
Levis 1 ), Bleuler 2 ), Maryasu 3 ), Roller 4 5 ), Buchholz 8 ) a. a.). 

Diese kennzeicbnen sich dnrch eine faserige Gliawucberang, am 
starksten in der Randschicbt (Randgliose) und abnebmend gegen die 
tieferen Rindenscbicbten, Kemwucherung, oft in Gruppen angeordnet, 
besonders in den Furchentiefen (Alzheimer), Schrnmpfung and 
degenerative Veranderungen der Gliakeme (Bleuler), Vorkommen 
vereinzelter Spindelzellen meist in den tieferen Schicbten. Auch die 
Veranderungen an den Ganglienzellen sind am starksten in der zweiten 
und dritten Schicht der Rinde (Alzheimer, Bevan-Levis, Maryasn), 
kommen aber in milderer Art auch in den tiefen Rindenschichten vor. 

Diese Zellverandorungen aussern sicb durch Ausfall von Elementen, 
so wie durch degenerative Vorgange, Verkleinerung, Scbrumpfung bei 
vielfach erhaltener ausserer Form. Speziell hebt Bevan-Levis die 
Ablagerung von stark licbtbrecbenden Massen in den Pyramidenzellen, 
speziell im Kern hervor, die auch im vorliegenden Falle haufig gefunden 
wurden. Die Ganglienzellenveranderungen sind aber keine ffir Epilepsie 
typische (Mary as u), es kommen auch die verschiedensten Degenerations- 
formeu neben einander vor. Nach unseren Befunden ist aber die baufigste 
die Umwandlung der Zellen in geschrumpfte Gebilde, in denen Proto¬ 
plasma und Kern scbwer oder gar nicht mebr von einander abgrenzbar 
sind und eine bomogene, lichtbrechende Masse bilden. 

Von den Mafkfasern der Rinde sind gewohnlich die Tangential- 
fasem und das supraradiare Flecbtwerk stark gelichtet. In den anderen 
Faserschichten fanden Alzheimer, Maryasu auch gleichmassigen 
Faserausfall geringeren Grades. 

Zu ahnlichen Ergebnissen fbhrt auch unser Fall; hervorzuheben 
ist jedoch, dass im rechten Stirnlappen, also in dem der ausgedehnten 
atrophischen Sklerose symmetrischen Gebiet, auch die tieferen Mark- 
scbichten viel starker betroffen sind, als in den fibrigen Teilen der 
rechten Hemisphare. Die Gefassveranderungen sind meist keine sehr 
starken, aussern sich durch Wandverdickungen wechselnder lntensitat, 
Neigung zur Sklerose und Vorkommen von Amyloidkbrnem (Roller), 
Anhaufung von Mastzellen (Alzheimer) oder Rundzellen in den 

1) Zitiert nach Binswauger. 

2) Die Gliose bei Epilepsie. Munch, med. Wochenschr. 1895. 

3i Uber Fibrillenbefuude bei Epilepsie. Arch. f. Psych. 1908. 

4) Hirnuntersuchungen Geisteskranker. Monatsschr. f. Psych. 19. 

5) Zitiert nach Alzheimer. 
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Lymphscheiden (Maryasu), auch durch Ablagerung von Pigment in den 
Wanden. In unserem Falle fallt neben diesen Veranderungen beson- 
ders die haufige hyaline Degeneration der Gefasswande auf. In Hin- 
sicht auf die Angaben von Turner 1 ) sei auch auf das tatsachliche 
Vorkommen von Thrombenbildungen in den kleinen Rindengefassen 
hingewiesen. 

Die zum Teil frischen Veranderungen an den Ganglienzellen hangen 
wohl mit den zahlreichen Anfallen zusammen, die sich in der letzten 
Lebenszeit des Pat. sehr gehauft batten. tJber Veranderungen im 
Status epilept. liegen Befunde von Alzheimer, Weber 2 ) vor, die alle 
neben frischen Gefassveranderungen das Vorkommen eines schwereren 
akuten Prozesses mit regressiven Veranderungen an den Zellen, Zer- 
fall von Achsenzylindern, sowie Reizvorgangen an den Gliakernen 
[Kernteilungen, Auftreten von amoboiden Gliazellen (Alzheim er)J 
erweisen. 

Kleine, durch die Anfalle hervorgerufene Blutungen in der Rinde 
ftkhren ausserdem zu miliaren Gewebszerstorungen mit sekundarer 
Gliawucherung, und macht sich die Herkunft solcher Herdchen durch 
zentrale Blut- und Pigmenteinschlttsse kenntlich. 

Was schliesslich 3. die Zeichen von Entwicklungshemmung 
und -storung anlangt, so liegen darflber bei atrophischer Sklerose 
wenig Befunde vor. Klinke 3 ) beschreibt bei seinen Untersuchungen 
von Idiotengehirnen auch einen Fall mit atrophischer Sklerose, in 
welchem die Markfaserentwicklung, besonders in der Schicht der 
ausseren Tangentialfasern, an der ganzen Gehirnrinde eine mangel- 
hafte war, und kommt er zu dem allgemeinen Schlusse, dass bei 
idiotischen Gehimen haufig eine Entwicklungshemmung vorkommt, in 
dem Sinne, dass die geringere Faserentwicklung der Altersstufe ent- 
spricht, in der das betreffende Gehirn geschadigt wurde. Auch 
Takasus 4 ) zweiter Fall, der wohl zur atrophischen Sklerose gehbrt, 
bot eine Entwicklungshemmung der Hirnrinde dar, bei welcher noch 
viele Embryonenzellformen erhalten waren. Desgleichen fand Koppen 
(Arch. f. Psych. 1898) im normalen Hinterhauptslappen seines Falles 
noch sehr unausgebildete Ganglienzellen, abgesehen von den tieferen 
Schichten nur Kerne ohne deutlichen Zelleib, sowie mangelhaft ausge- 
bildetes Markfasernetz. 

Haufiger werden Storungen in der Gehirnentwicklung bei genuiner 

1 ) The pathological anatomy and pathology of Epilepsie. Journal of men¬ 
tal science 1907; Ref. Neurol. Jahresberk ht 1907. S. 730. 

2) Obduktionsbefuud im Stat. epilept. Neurol. Zentralbl. ISO'S. 

3) Ober das Verhalten der Tangentialfasern der Grosshirurinde bei Idioten. 

Arch. f. PBych. 1893. 4) 1. c. 
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Epilepsie beschrieben. Turner fand bei seinen Untersuchungen von 
41 Fallen genuiner Epilepsie in 70 Proz. abnorme angeborene Strok- 
tur des Nervensystems; er sah Entwicklungsstorungen in der Rinde, 
Erbaltenbleiben von Ganglienzellen in der Markleiste und in der 
obersten Rindenschicht, unreife, mangelhaft entwickelte Formen der 
grossen Pyramidenzellen. Er legt diesen Erscbeinungen for die Genese 
der Epilepsie eine grossere Bedeutung bei, als der Gliawucberung, 
die er fttr inkonstant und meist geringfugig bezeichnet. 

Roncoroni 1 ) fand bei Epileptikern ofters Fehlen oder starke 
Verminderung der tiefen Kornerschicht im Stirnhirn, veranderte Orien- 
tierung der Pyramidenzellen und sieht darin Degenerationszeichen. 

Auch Bevan-Levis erwahnt, dass anStelle der kleinen Pyramiden¬ 
zellen spharoidale Zellen vorkommen, die embryonalen Ganglienzellen 
gleichen. Ranke 2 ) beschreibt ebenfalls in der obersten Rindenschicht 
eigentumlich nervose Elemente, welcbe in bestimmten FOtalzeiten eine 
grosse Rolle zu spielen scheinen, spater aber wieder yerschwinden. 

In unserem Falle sind die Zeichen gehemmter Entwicklung viel 
ausgesprocbenere und durch Storungen in Form von Heterotopien im 
Kleinhirn und in der Medulla oblongata kompliziert. Bezuglich dieser 
Befunde mochte ich wieder daran erinnern, dass ahnliche Heterotopien 
auch bei Porencephalia congenita nicbt selten sind (Zingerle). 

Wodurcb diese Storungen im Ablauf der Entwicklung zustande 
gekommen sind, lasst sich heute schwer bestimmen. Die Moglichkeit, 
dass die nicht vollendete Entwicklung der Rinde die Folge der vorhan- 
denen Gehirnerkrankung ist, lasst sich nicht ohne weiteres in Abrede 
stellen, wenn man die BefundeHamarbergs 3 ) u. Vogts 4 ) ber&cksichtigt. 
Die Heterotopien jedoch verweisen auf Storungen, welche frfiher ein- 
getreten sind, als die zur Sklerose ffthrende Erkrankung begonnen hat, 
und liegt die Annabme naher, dass im Sinne v. Monakows 6 ) eine scbon 
vorher gestorte Gehirnentwicklung den gtinstigen Boden fUr die spatere 
Erkrankung gegeben hat DiesbezGglich sei auch auf interessante neuere 
Befunde bei organischen Gehirnerkrankungen der spateren Extrauterin- 
zeit hingewiesen, die sehr fur diese Auffassung sprechen. Vogt 6 ) und 

1) Nuove ricerche sulle nlterorazione isto-morfologische della corticcia 
cerebrate. Arcli. di l’sych. XXVI; ref. Mendel, Jahresber. 1905. 

2) Klin, und histopathol. Demonstration fotaler Cerebralerkrankungen. 
3S. Versanunlung sudwestdeutscher Irreniirzte 1907. 

3) Studien zur Klinik und Pathologie der Idiotie. Upsala 1895. 

4) lil>er Auatomie mikrocephaler Missbildungen. Arbeiten aus deni hirn- 
anat. Institut in Zurich. I. 1905. 

5) 1. c. 

t») Angeborene Veranderungen bei progressiver Paralyse. Demon, im Arzte- 
verein in Frankf. a. M. Munch, med. Wocbenschr. 19U8. 
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Ranke 1 ) fanden bei jugendlicher Paralyse neben den typischen Be- 
funden Zeichen von Entwicklungsstorungen in Form unfertiger Gehirn- 
rinde mit embryonalem Schichtenbau, Neuroblasten, mebrkernigen 
Ganglienzellen, im Mark verstreuten Ganglienzellen, und ersehen darin 
den Ausdruck einer endogenen Minderwertigkeit des Organs, auf deren 
Boden erst die exogene Schadlichkeit zur Wirkung kommt. Nacke 2 ) 
hat gleichzeitig auch an der ausseren Formgestaltung, der Windungs- 
bildung, starke, auf die Embryonalzeit zuruckgebende Anomalien nach- 
weisen konnen. 

Das eigenttimliche Zusammentreffen, dass die Entwicklungshem- 
mungen der Rinde ebenso wie der sklerotiscbe Prozess in unserem 
Falle mit Vorliebe in den Furchentiefen, weniger an den Windungs- 
kuppen lokalisiert sind, lasst sich durch beide besprocbenen Moglich- 
keiten erklaren und ist daher nicht von entscheidender Bedeutung. 

Wichtig ist aber noch Folgendes: Es fehlen jegliche Anzeichen 
daffir, dass diese Entwieklungsstorungen bei der atrophischen Sklerose 
etwa eine ahnlich integrierende Rolle im Rabmen des Krankheitspro- 
zesses selbst spielen, wie dies nach neueren Untersuchungen fur die 
hypertrophische Sklerose nachgewiesen wurde (Vogt, Perusini, 
Geitlin). 

Fur die folgende Besprechung der Pathogenese und Atiolo- 
gie des sklerotisierenden Krankheitsprozesses in vorliegendem Falle 
kommen dieselben daher nicht weiter in Betracht. 

Die Befunde ergaben im wesentlichen eine Destruktion nervosen 
Gewebes in Verbindung mit einer Wucherung der Glia. Schon Freud 
hebt hervor, dass derartige Sklerosen als Endveranderungen eines in 
der Hauptsache abgelaufenen Krankheitsprozesses kein Licht auf die 
Initiallasion zu werfen vermogen. Etwas optimistiseher ist Koppen, 
der es fur moglich halt, dass man aus der Ausbreitung derartiger 
Sklerosen und bestimmten Eigenttiralichkeiten des histologischen Cha- 
rakters Anhaltspunkte fQr die Atiologie wird gewinnen konnen. 

Jedenfalls erheben sich aber nicht unwesentliche Schwierigkeiten 
bei der Frage nach der Art des urspriinglichen Krankheitsprozesses, 
ob er akut oder chronisch verlaufen ist, und ob eine primare Wucherung 
der Glia das Nervengewebe zum Schwund gebracht hat, oder ob um- 
gekehrt die Sklerose nur eine reparatorische, zur Deckung des Aus- 
falls untergegangenen nervosen Gewebes ist. Diese Schwierigkeit, 
hieruber zu klaren Ergebnissen zu gelangen, zeigt sich am besten in 

1) Demonstration im psychiatr. Verein siidwestdeut. Irreniirzte. Alljr. Z. 
f. Psvch. 1903. S. 393. 

2) Die Verjrleichung der Hirnoberfliiche dementer Paralytiker mit der von 
Normalen. Allg. Z. f. Psych. 190S. S. 527. 
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dem Mangel einer einheitlichen Auffassung fiber das Wesen der atro- 
pbischen Sklerose in der Literatur. 

Die Mebrzahl der Autoren spricht sich ffir eine primare Lasion 
des nervosen Gewebes ans, die erst sekundar zur Gliawucherung ftthrt. 
Die Lasion kann aber verschiedenartig sein, durch entzfindliche, hamor- 
rhagische, ischamische Prozesse oder durch mecbaniscbe Verletzung 
herbeigeffihrt werden, und kommen atiologisch eine Reihe yon Fak- 
toren, Syphilis, andere Infektionen (Binswanger, Ganghofner), Embo- 
lien,Thrombosen (Gowers),Hamatome(Koppen), Traumen(McNutt 1 ) 
u. a.) in Betracht. Nach dieser Auffassung, die in der atrophischen 
Sklerose nur das Endprodukt verschiedenartiger, das Nervengewebe 
zerstorender Prozesse sieht, ist es verstandlich, dass der anatomische 
Befund ebenso wie ja auch das klinische Bild in den einzelnen Fallen 
oft recht auffallende Unterschiede aufweist. Nach "Wernicke 2 ) han- 
delt es sich immer um Formen der Gehirnerweichung, die sich von 
der des Erwachsenen nur dadurch unterscheiden, dass im kindlichen 
Gehirn ausschliesslich das Nervengewebe zugrunde geht, die Glia aber 
erhalten bleibt. 

Demgegentlber wird von Marie und Jendrassik, denen sich 
Tomaschefski und Richardiere 3 ) anschlossen, eine viel einheit- 
lichere Auffassung vertreten. Sie sehen in der lobaren Sklerose das 
Ergebnis eines chronischen Degenerationsprozesses durch infektiose 
Einflfisse, welcher von der Umgebung der kleinen Gefasse ausgeht, 
entweder von einer primaren Stelle einer groben, lokalisierten Him- 
lasion aus sich allmahlich ausbreitet, oder auch ohne deutliches Zen- 
trum sich selbstandig entwickelt Chaslin endlich halt ffir das Wesent- 
liche eine unter dem Bilde der Gliose der Hirnrinde verlaufende rein 
gliose, also ektodermale Wucherung. 

Die Tatsache, dass die atrophische Sklerose kein atiologisch und 
pathologisch einheitlicher Krankheitsprozess ist, kann wohl als sicher- 
gestellt gelten. Ein Zweifel kann nur dariiber bestehen, ob es inner- 
halb dieser Krankheitsgruppe eine besondere Form gibt, die den An- 
schauungen von Marie oder Chaslin entspricht und dadurch eine 
gewisse Eigenart beanspruchen darf Ein abschliessendes Urteil lasst 
sich daruber noch nicht fallen. Die geringste Wahrscheinlichkeit be- 
steht wohl fur die primare Gliawucherung im Sinne Chaslins, seit- 
dem die Untersuchungen Alzheimers es nahe gelegt haben, auch die 
Gliose bei genuiner Epilepsie auf eine Degeneration nervosen Gewebes 

1) Zitiert nach Schiitte. 

2) Lehrbuch der Gehirnerkrankungen. 

3 ) Etude sur les scleroses encepkaliques primitives de l’enfance. Havre 
18S5. Zit. nach Kast. 
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zuriickzuftihren. Einzelne Literaturfalle, in welchen der sklerotische 
Prozess noch nicht vollkommen ausgebildet war, oder Gberhaupt nur 
frische Veranderungen bestanden, die durch Lokalisation und Aus- 
breitung einen Ausgang in atrophische Sklerose erwarten liessen, geben 
den besten Einblick, in welcher Weise die Rinde ursprttnglich affi- 
ziert wird. 

Nach Alzheimer findet man anStellen mitfrischen Veranderungen 
das ganze Gewebe mit KomchenzeUen ausgef&llt, die zum grosseren 
Teil aus Gliazellen, zum kleineren aus Gefasswandzellen sich bilden. 
Koppen beschreibt einen Fall (Arch. f. Psych. 1898), in dem sich 
neben schon ausgesprochener sklerotischer Atrophie noch Erweichungs- 
herde mit Korn chenzellen, ausserdem diffuse Kornchenzelleninfiltrate, be- 
sonders in der Tiefe der Sulci, vorfanden. Auch in einem anderen Falle 
(Arch. f. Psych. 28) fand er auf luetischer Grundlage encephalitische 
Erweichungsherde mit Korncbenzellen in der Rinde, vereinzelt auch 
im Mark, wobei auch die Gefasse verdickt und mit Rundzellen infil- 
triert waren. Eine Ahnlichkeit mit unserem Falle bestand in der Form 
der Herde, die vielfach Ianglich waren und mit dem grossten Durch- 
messer senkrecht zur Rinde lagen; mit Vorliebe waren sie dicht unter- 
halb der ausseren Rindenschicht lokalisierb 

Ganghofners Fall mit sehr frischen Veranderungen (Jahrb. f. 
Kinderb. 1895) zeigte das Bild einer akuten hamorrhagischen Ent- 
zundung. In einem anderen, unter dem Bilde einer cerebralen Kinder- 
lahmung verlaufenden Falle waren die Rinde und die angrenzenden 
Markgebiete in einen graurotlichen Brei verwandelt, zum Teil in 
grosserer Ausdehnung, hauptsacblich aber mehr zirkumskript in Form 
von kleinen Herden. An Stelle der zerstorten Rinde lagen obliterierte 
Gefasse, Fettkornchenzellen und Rundzelleninfiltrate. Besonders inter- 
essant ist, dass Ganghofner die Meningen im Bereiche derErweichung 
nicht verandert fand, was beweist, dass die Gehirnhaute auch bei 
schweren Destruktionsprozessen in der Gehirnrinde frei bleiben kOnnen, 
und was mit denselben Befunden der atrophischen Sklerose gut fiber- 
einstimmt. 

Auch andere Befunde bei atrophischer Sklerose [Verbindung mit 
Porencephalie (Salgo 1 ), Ganghofner), Cvstenbildungen im sklero- 
tischen Gewebe (Koppen, Klinke, Ganghofner, v. Monakow)] 
geben deutliche Hinweise auf die haufigen ausgedehnten Herdzersto- 
rungen des nervosen Gewebes. 

Auch in unserem Falle liisst sich aus einer Reihe von Veriinde- 


1) Atroph. partielle symm^trique des hemispheres et poreneephalie du 
lob frontal droit. Zitiert nach Kaes 1. c. 

Deutsche Zeitschril't f. Xervenheilkunde. 36. Bd. 33 
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rungen auf eine primare Zerstorung des nervosen Gewebes schliessen. 
HierfUr sprechen 1. die scharf begrenzten cortikalen und subcortikalen 
Herde sowie die totalen Rindendefekte, bei denen noch Pigmenthauf- 
chen und Pigmentkornchenzellen als Reste von Blutungen im skleroti- 
schen Gewebe erbalten geblieben sind. 2. Auch die massenhaften Corp. 
amylacea kommen am baufigsten nacb Gewebelasionen des nervosen 
Parencbyms, z. B. in den Hirnnarben nach traumatischen und embo- 
lisdhen Erweichungen, vor (Muller 1 )). 3. Die Anordnung der ge- 
wucberten Glia ist eine ganz ungeordnete, was nacb Alzheimer ein 
Zeicben von nervosem Herdausfall ist Alzheimer gibt auch als 
unterscheidend an, dass dort, wo ein Ausfall der nervosen Substanz 
in Herden eintritt, die oberflachliche Gliascbicbt sich regelmassig 
starker entwickelt. Auch dies trifft fur unseren Fall vielfach zu. 
4. Besonders beweisend erscheint auch der beschriebene cystiscbe De- 
fekt, der auf eine ausgedehntere Erweichung schliessen lassb 5. End- 
lich sind die beiden Markherde mit ibrer cbarakteristiscben Abgrenzung 
und Form, der ausscbliessenden sekundaren Degeneration auf keine 
andere Weise als durch Gewebsnekrosen erklarbar. In gleicher 
Weise zeigten sich tibrigens auch im Anschluss an die Rindenherde 
sekundare Entartungen, die zum Teil bis in die langen Markstrata 
hinein verfolgt werden konnten. 

Wir sinddaher berechtigt, in der Hauptsache einen abgelaufenen 
Destruktionsprozess mit Narbenbildung als Grundlage der 
atrophischen Sklerose in unserem Fall anzunehmen. Dabei konnen 
wir freilich nicht mehr mit Sicherheit entscheiden, ob dieser Er- 
weichungsprozess akut oder chronisch abgelaufen ist. Bemerkenswert 
ist das Fehlen einer starkeren Beteiligung des Bindegewebes und der 
Mangel einer ausgebreiteteren Gefassneubildung, die in anderen Fallen 
beschrieben wurde. Wie es Wernicke fiir das kindliche Gehim als 
typisch angenommen bat, ist das gliose Gewebe dasjenige, welches die 
Defekte ausftillt, da es bei diesen Erweichungsprozessen in so frfihen 
Lebensphasen erhalten bleibt oder nur in gerinfiigigem Grad ge- 
schadigt wird. 

Diese Gliawucherung ist aber, wie wir schon frttber erwahnt haben, 
keine ausschliesslich reparatorische, sondern das Bild kompliziert sich 
dadurch, dass die Glia weit iiber die ursprunglichen Herde hinaus in eine 
Wucherung geraten ist, die nach v. Monakow auf chronisch entzfind- 
licher Grundlage entsteht. Dieser Reizzustand zeigt sich auch an dem 
Vorkommen von Sternzellen, Proliferationserscheinungen an den Kemen, 
und lasst schliessen, dass derselbe bis in die letzte Zeit des Lebens 


1) Die multiple Sklerose. Jena 1004. 
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angedauert hat — und wahrscheinlich an der Verlagerung und Ver- 
zerrung der Ganglienzellen in den erhaltenen Rindeninseln mit be- 
teiligt ist. 

tjber die eigentlichen Ursachen des Destruktionsprozesses vermogen 
wir in unserem Fall nichts Sicberes zn eruieren. Die gefandenen 
Gefiassveranderungen konnen nicbt in engere Beziehungen zu den 
Herden gebracht werden; sie sind zu geringfUgig, um so schwere 
Herdlasionen zu erklaren, und kommen ausserdem in herdfreien 
fiinden- und Markgebieten in der gleichen Weise vor. Es finden sich 
auch keine sicheren Zeichen einer sypbilitischen Erkrankung des Ge- 
hims, deren Bedeutung besonders Ganghofner hervorhebt. Anhalts- 
punkte daftir konnten sich nur aus der Lokalisation und Verteilung 
der Herde ergeben. Koppen bezeichnet als charakteristisch und flir 
Syphilis eigentiimlich die Bildung zahlreicher, an einer Stelle in der 
Rinde zerstreut liegender Herde. Nach Ranke 1 ) kommt es bei an- 
geborenfer Syphilis zu hamorrhagischen und zirkuraskripten encephali- 
tischen Herden in der Rinde, aber auch im Hirnstamm, Thalamus und 
Kleinhim, ausserdem zu diffusen Veranderungen der Hirnsubstanz mit 
Wucherungder Glia und degenerativen Veranderungen der Nervenzellen. 

Die multiple Verteilung von Herden fiber das ganze Gehirn, der 
mosaikartige Aufbau auch des ausgedehnten lobaren atrophischen Be- 
zirks im linken Stirnlappen aus zirkumskripten zahlreichen Herd¬ 
lasionen ist jedenfalls mit der Annahme eines entziindlichen Prozesses, 
wahrscheinlich auf irgend einer infektiosen Grundlage, gut vereinbar. 
Das vorwiegende Befallensein der Rinde zeigt, wie nahe diese Falle 
der Strumpellschen Encephalitis stehen, auf deren Vorkommen 
schon Ganghofner bei cerebraler Kinderlahmung hingewiesen hat. 

Von einzelnen Autoren ist auch auf die nahen Beziehungen der 
atrophischen Sklerose zur Porencephalia congenita hingewiesen worden. 
Salgo halt die Porencephalie, einfache Atrophie, Erweichung, cystische 
Degeneration und lobare Sklerose flir verschiedene Erscheinungen des- 
selben pathologischen Prozesses. Nach Wernicke entstehen die Hirn- 
defekte durch einen starkeren Grad derselben Veranderung, die sonst 
zur sklerotischen Atrophie ftihrt. Diesen Anschauungen wird man in- 
soweit beipflichten konnen, dass beiden herdformige Zerstorungen 
der nervosen Substanz zugrunde liegen. Ein Unterschied liegt aber 
nicht nur in der Ausdebnung, sondern auch in der Lokalisation der 
Herde, die bei der Porencephalie viel weniger sich auf die Rinde be- 
schranken, sondern in ausgedehnterem MaG die weisse Substanz und 


1) tJber Gehirnveranderungen bei angeb. Syphilis, 
des jugendl. Schwachsinns. 1»S. 2. Bd. 
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Ganglien betreffen; daher sind auch in beiden Fallen die Rinden- 
befunde ganz andere; bei der Porencepbalie findet man eine Wachs- 
tumsstorung der Rinde in Form der echten Mikrogyrie, hier eine 
Ulegyrie (Bresler). Im flbrigen isfc aber auffallig, wie sehr die mul¬ 
tiple Verteilung der Herde in Gross- und Kleinhirn, das Vorkommen 
von Stellen intensiver ausgedehnter Veranderung neben kleinen mikro- 
skopischen Lasionen und die Form der Narben in der weissen Substanz 
bei der Porencephalie und atrophiscben Sklerose iibereinstimmen. Die 
engen Beziehungen erweisen sich ferner aus der nicht seltenen Kom- 
bination beider, die gewiss keine zufallige ist, sondem zeigt, dass es 
eben Ubergangsformen gibt, in denen der Erkrankungsprozess neben 
schwerer Beteiligung der Rinde auch in intensiverer Weise das Mark 
ergriffen hat. 

Bezfiglich des Verhaltnisses der diffusen Veranderungen 
in der nicht atrophischen Rinde zur atrophischen Sklerose 
sind verschiedene Moglichkeiten in Betracht zu ziehen. Zunachst ware 
daran zu denken, dass durch denselben Prozess, der herdformig eine 
intensivere Entwicklung erfahren hat, in mehr diffuser Weise eine De¬ 
generation nervosen Gewebes mit Gliawucherung zustande gekommen ist, 
Eine derartige Auffassung wurde zur weiteren Konsequenz ffihren, dass 
die bei Epilepsie gefundene Rindenveranderung (Alzheimer, Bleuler 
usw.), die Sklerose des Ammonshom und die atrophische Sklerose 
Ausdrucksformen ein und desselben Krankheitsprozesses sind, der zu 
Entartung der nervosen Substanz bald mehr durch herdformig begrenzten 
Zerfall, bald mehr chronisch und diffus ftihrfc — in Analogic etwa den 
diffusen und herdformigen Veranderungen bei der paralytischen und 
senilen Gehirnatrophie. 

Diese Rindenveranderung konnte zweitens Folge der Herdlasionen 
sein, wie dies z. B. von Volland *) bei einem traumatischen Rindendefekt 
beschrieben wurde, der den Ausgangspunkt einer ausgedehnten Gliose 
der ganzen Hirnrinde mit stark entwickeltem subpialen Gliafilz bildete. 

Die Rindenveranderung konnte schliesslich im Sinne der von Bins- 
wanger, Orloff vertretenen Ansicht Folge der jabrelang bestandenen 
epileptischen Anfalle sein und somit nur mittelbar mit der atrophischen 
Sklerose in Zusammenhang stehen. 

Es bedarf zur Entscheidung der Frage, welcher dieser Moglich¬ 
keiten die grosste Wahrscheinlichkeit zukommt, noch weiterer Unter- 
suchungen, besonders fiber die Haufigkeit der diffusen Rindenver- 
sinderungen bei atrophischer Sklerose, sowie fiber das Verhaltnis jener 
zur genuinen Epilepsie. 


1) Kasuist. Beitrag zu den traumat. Rindendefekten. Arch. f. Psych. 19< >0. 
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Beziehung des Prozesses zur Epilepsie und zum klini- 
schen Bild. Der Fall bestatigt wiederum die vielfach gemachte Er- 
fahrung, dass bei anscheinend unkomplizierter genuiner Epilepsie 
schwere organiscbe Gehirnveranderungen gefunden werden, wie sie 
sonst bei demBild der cerebralen Kinderlahmung vorkommen (Freunds 
Falle von cerebraler Kinderlahmung ohne Lahmung). 

Alzheimer fand in 4 Proz. seiner Falle von Epilepsie atrophische 
Sklerose. Nach Lukacs bildet in 58 Proz. aller kindlichen Epilepsien 
eine organische Gehimveranderung die Grundlage. Auch Redlichs 1 ) 
Untersuchungen zeigen, dass unter den Fallen anscheinender genuiner 
Epilepsie eine Reihe solcher mit leichten Herdsymptomen zu finden 
sind, die der cerebralen Kinderlahmung zuzuweisen sind. 

Diese Falle mussen daher aus der Gruppe der genuinen Epilepsie 
abgesondert und unter die organisch bedingte eingereiht werden. Es 
ist nicht ausgeschlossen, dass bei weiterer Erforschung der ubrigen 
Formen der genuinen Epilepsie auch diese als organische Gehim- 
erkrankungen sich erweisen werden und damit wieder eine Annahe- 
rung der jetzt getrennten Arten sich von selbst ergeben wird. 

Derzeit jedoch sind wir noch nicht so weit, und stehen der von 
Binswanger 2 ) mit allem Nachdruck vertretenen Anschauung, dass 
Epilepsie auch durch vorubergehende, ausgleichbare chemisch-nutritive 
Schadigungen der zentralen Nervensubstanz zustande kommt, noch 
genug Stiltzen zu Gebote. fiber die Art und Weise, in welcher die 
organische Erkrankung die epileptischen Anfalle zur Auslosung bringt, 
daruber wissen wir heute noch nichts Sicheres, und wurde es uns zu 
weit fuhren, auf diese Fragen hier naher einzugehen. Es hangt das 
Auftreten epileptischer Anfalle weder mit einer bestimmten Lokalisation 
der Rindenherde, noch mit der Intensitat der Erkrankung, ebenso auch 
nicht mit der Art derselben zusammen. Atrophische Sklerose wird 
auch bei cerebraler Kinderlahmung ohne Epilepsie gefunden. Gegen 
die Freudsche Auffassung, dass die Reizwirkung des erkrankten Glia- 
gewebes auf die Nervensubstanz das Auftreten der epileptischen Anfalle 
hervorrufe, lasst sich die Tatsache anfuhren, dass Gliawucherungen bei 
verschiedenen anderen Erkrankungen ohne Epilepsie vorkommen; her- 
vorzuheben ist hier besonders die Seltenheit von Epilepsie bei multipler 
Sklerose und die Tatsache, dass die Gliome meist einen wenig irrita- 
tiven Charakter zeigen und ebenfalls selten zur Epilepsie fiihren (Rosen - 


1) fiber Halbseitenerscheinungen bei der genuinen Epilepsie. Arch. f. 
Psych. 41. Bd. 

2) Ober Herderscheinungen bei genuiner Epilepsie. Monatschr. f. Psych. 

1907. 
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feld 1 )). Vermutlich wirken hier mehrere Faktoren zusammen und 
kommt auch, worauf Lukacs besondera hinweist, die Yeranlagung des 
kindlichen Gehirns, besondera bei Storungen der Entwicklung wie in 
unserem Fall, in Betracht. 

Im kliniscben Bild ist in erster Linie bemerkenswert, dass trotz 
der ausgedebnten Rindenerkrankung, speziell in der 3. linken Stirn- 
windung, herdformige Ausfallssymptome fehlten. Die BegrOndung 
bierzu liegfc wohl darin, dass die Stellen, in denen tatsachlich die ganze 
graue Substanz der Rinde zugrunde gegangen ist, meist von ganz ge- 
ringer Ausdehnung sind. In den ubrigen atrophischen Teilen ist fiberall, 
— wenn auch mehr weniger veranderte — Rindensubstanz erhalten und 
sind auch infolge dessen die sekundaren Degenerationen viel gering- 
fugiger, als ursprunglich erwartet wurde. Auch darin zeigt sich wieder 
ein Unterschied gegen die Porencephalia cong., bei welcher die se¬ 
kundaren Degenerationen sich meist viel scharfer und ausgedehnter 
abheben. 

Die Degenerationen betreffen in unserem Fall am starksten das 
Areal der Fasc. arcuat. sowie Balkenfasem. Uber die Beziehungen 
der Stirnwindungen zur Corona radiata und zur direkten corticomotor. 
Bahn gibt der Fall keinen- Aufschluss. Eine deutliche Lichtung der 
Projektionsstrata in der Caps, int. ist nicht sichtbar und mag es dahin 
gestellt bleiben, ob degenerierteFasern aus den ladierten Stirnwindungen 
nicht weiter abgrenzbar verschwunden sind. Immerhin muss es als 
auffallig bezeichnet werden, dass bei der doch starken Lichtung der 
Markkamme dieser Wind ungen gar keineZeicheneinerFaserverminderung 
in der Caps. int. erkennbar sind. 

Der Schwachsinn, der beim Patient schon hohe Grade erreicht 
hatte, findet in der weit fiber beide Hemispharen ausgedebnten diffusen 
Rindenveranderung sowie in den multiplen Herden seine ausreichende 
Erklarung. Neben den schweren Zellveranderungen fehlt gerade die 
aussere Hauptschicht (Kaes) der Markfasern der Rinde, welche nach 
den Untersuchungen von Kaes ffir die hohere geistige Entwicklung 
von grosster Bedeutung ist, und die daher im Idiotengehirn regel- 
massig defekt ist. 

Es ist in solchen Fallen die Frage naheliegend, ob der ganze Ver- 
Iauf der Erkrankung, speziell die Epilepsie irgendwie Eigentfimlich- 
keiten an sich tragen, welche — bei Abwesenheit von Herdsymptomen 
einer cerebralen Kinderlahmung — auf das Yorhandensein einer organi- 
schen Gehirnerkrankung schliessen lassen, ob sich klinisch eine Unter- 
scheidung von genuiner Epilepsie treffen lasst. 

1) Gliose u. Epilepsie. Neurolog. Zentralbl. 1901. S. 726. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klin. ul patholog.-anatom. Beitrag zur lobaren atroph. Himsklerose. 493 

Der Ausbruch der Erkrankung gibt ofters Anhaltspunkte, wenn 
er mit fieberhaften Erscheinungen und eventuellen Herdsymptomen 
einsetzt und daraus eine dauemde Epilepsie hervorgeht. Solchen Fallen 
mit Entwicklung der Erkrankung aus anscbeinend voller geistiger und 
korperlicher Gesundheit stehen aber solche gegentlber, in welchen, wie 
z. B. im Fall Wachsmuths, schon fruhere Storungen vorhanden waren, 
die sicb aber wieder verloren. Solche Falle zeigen, dass der plotzliche 
Ausbruch der Epilepsie haufig nicht mit der Dauer der Erkrankung 
ubereinstimmt, sondera dass diese schon langere Zeit bestanden hat 
und das erstmalige Einsetzen der epileptischen Krampfe auf zufallige 
Auslosungsmomente zuruckzufuhren ist. Nach Ganghofner kann sich 
der sklerotische Prozess bei anscheinend gesunden Sauglingen ganz 
allmahlich entwickeln, ohne dass sie eine nachweisbare Schadlichkeit 
betroffen hat. 

In einer Keihe von Fallen setzt die Erkrankung klinisch daher genau 
so ein, wie es haufig bei gewohnlicher genuiner Epilepsie vorkommt. 
Ohne Fieber oder schwere korperliche Symptome trat auch in unserem 
Fall im Anschluss an einen Schreck im 8. Lebensjahre der erste typische 
Anfall ein. Wir sind auch hier auf Grund der anatomischen Unter- 
suchung anzunehmen berechtigt, dass die Gehirnerkrankung schon viel 
frfiher begonnen hatte, und der Schreck nur die Disposition zu Krampfen 
manifest machte. 

Wichtig ffir die Differentialdiagnose ist aber der in derartigen 
Fallen im allgemeinen kennzeichnende friihzeitige Eintritt der Krampfe 
— meist in den ersten Lebensmonaten oder Jahren — sowie die bald im 
Anschluss daran sich kenntlich machende Verblodung, die sich ausser- 
dem auch durch ihre schweren Grade von dem sich langsam ent- 
wickelnden rein epileptischem Schwachsiun unterscheidet. Auch in 
vorliegendem Fall scheint der geistige Verfall ziemlich bald dem Aus¬ 
bruch der Epilepsie gefolgt zu sein. 

Die der Schwere und Haufigkeit der epileptischen An¬ 
falle nicht proportionale geistige Verblodung ist hier — 
ebenso wie bei der cerebralen Kinderlahmung mit Herdsymptomen — 
Ausdruck einer organischen Gehirnveranderung und weist 
darauf hin, dass nicht eine einfache genuine Epilepsie vorliegt. 

Wenigerdeutlicbeundsichere Anhaltspunkte geben flirdie Differen- 
tialdiagnose schon die Art und Haufigkeit der epileptischen Anfalle selbst. 
Kommen auch bei Epilepsie auf organischer Grundlage Anfalle mit Halb- 
seitenerscheinungen, Krampfen nach Jacksonschem Typus oder mit 
nachfolgenden Paresen nicht selten vor, so konnen auch im Krank- 
heitsbild der genuinen Epilepsie Herderscheinungen als Aurasymptome 
oder Teilerscheinungen der Krampfphase auftreten, die zur Verwechs- 
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lung mit Jacksonscher Epilepsie Anlass geben (Binswanger) and 
die nach diesem Autor als umschriebene Erregungen, resp. Hemmungs- 
entladungen oder postparoxysmale Erschopfungsphanomene zu deuten 
sind. Auch bei unserem Kranken war aas den Anfallen kein Schluss 
auf ein organiscbes Gehirnleiden moglich. Die Anfalle waren znm 
Teil typische und ist nur einige Male aufgefallen, dass nacbber die 
Spracbe etwas stottemder war, und dass er den rechten Arm weniger 
gebrauchte als den linken. Ausserdem kamen aber nocb Anfalle vor, 
die mebr durch bizarre-Bewegungen, Rotationsbewegungen des Kopfes, 
Emporscbnellen des Korpers sich auszeichneten und die — da auch 
die Pupillen reagierten — den Eindruck von psychogenen Krampfen 
macbten, ohne dass sie naturlich mit Sicberbeit solchen zugerechnet 
werden konnten und die vielleicht mit 'der Lokalisatdon des Krank- 
heitsprozesses in gewissem Zusammenbang steben; so erwahnt aucb 
Oppenheim, dass bei Tumor cerebri an Stelle typischer Anfalle solche 
mit automatischen und Zwangsbewegungen vorkommen und die Krampfe 
oft dem Bilde der Hysterie ahnlich sind. In der Verteilung der An¬ 
falle waren weniger deutlich die gebauften Anfallsperioden ausgepragt, 
welche fflr atrophische Sklerose als charakteristisch angegeben werden 
(Vogt). Die Anfalle verteilten sich 1903 und 1904 wohl in einzelnen 
Monaten mehr am Anfang oder gegen Ende, setzten wobl aucb 1904 
(unter Einfluss der Tberapie?) durcb Monate aus. 1905 traten sie 
jedoch in einer gewissen Regelmassigkeit auf, hauften sich aber in 
diesem Jahr auffalligerweise. 

Im Verlauf unseres Falles erscheinen noch bemerkenswert die lang- 
dauernden postparoxysmalen Verwirrtheitszustande, die sich wochen- 
lang binzogen und neben angstlicher Erregung direkt mit katatonen 
Symptomen verbunden waren. Nicht selten traten starke psychische 
Paroxysmen auch selbstandig ohne vorangehenden Anfall, wiederholt 
auf Grundlage seiner exzessiven Erregbarkeit auf. Der wahrend der 
motorischen Erregung haufig beobacbtete Drang, die Zunge heraus- 
zureissen, erklart sich vielleicht durch abnorme Sensationen in diesem 
Gebiet infolge der Lokalisation des Krankheitsprozesses in den Rinden- 
zentren des linken Stirnlappens. 

Diese Neigung zu psychischen Storungen hangt wohl mit der 
Schwere der Erkrankung zusammen, lasst sich aber nicht ohne weiteres 
auf eine organische Gehirn erkrankung als Grundlage der Epilepsie 
beziehen. 

In einer Reihe von Fallen lassen sich somit auch bei Abwesenheit 
von Lahmungen oder Herdsyptomen aus der Beriicksichtigung des 
ganzen Verlaufs und der einzelnen Symptome Anhaltspunkte fur eine 
organische Epilepsie gewinnen. 
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Es erbebt sicb dabei nocb die weitere Frage, ob man imstande 
ist, die verschiedenen, zu Epilepaie fQhrenden organischen Gehirn- 
erkrankungen klinisch von einander abzugrenzen, ob man also aucb 
imstande ist, eine atropbiscbe Sklerose im Krankbeitsbild zu erkennen. 
Diese Frage ist um so berechtigter, als es durch die Untersuchungen 
Vogts tatsachlich gelungen ist, aus der Gruppe der cerebralen Kinder¬ 
lahmung die bypertropbiscbe Sklerose des Gehirns derart klinisch zu 
umgrenzen, dass sie intra vitam diagnostiziert werden kann. 

In der gleichen Weise wurde schon frnher von franzosischen 
Autoren (Richardiere, Bourges 1 )) versucht, ein dem anatomiscben 
Begriff der atrophischen Hirnsklerose entsprechendes charakteristiscbes 
Krankheitsbild zu konstruieren. Schon Freud ist diesen Bestrebungen, 
die nach seiner Ansicbt in einer ungenugenden Kenntnis der ubrigen 
Formen der cerebralen Kinderlahmung begrtlndet sind, mit Nachdruck 
entgegengetreten. Und dies mit Recht! Dass sich die verschiedenen 
Erkrankungsprozesse des Gehirns bei der cerebralen Kinderlahmung 
klinisch nicht in so differenter Weise aussern, lasst sich gerade am 
besten an der hypertrophischen Hirnsklerose erkennen. Auch bei dieser 
geben die Krankheitserscheinungen, die ein Ausfluss des Himprozesses 
sind, der Diagnose keinen ausreichenden Anhaltspunkt, sondem sind 
es dem Hirnprozess verwandte somatische Bildungen (Tumoren am 
Herzen, der Niere und in der Haut), welche die Unterscheidung ge- 
gestatten (Vogt). 

Die speziellen Krankheitsausserungen sind bei den kindlichen Ge- 
himerkrankungen weniger von der Art des Prozesses, als von dessen 
Schwere und Lokalisation abhangig, und diesen Momenten entsprechend 
variiert das Verhaltnis der Krampfe, Lahmungen und der psychische 
Schwachezustand. Dieser Symptomengruppierung sowie dem Verlauf 
mit initialen Konvulsionen begegnen wir aber bei anatomisch ver¬ 
schiedenen Gehirnveranderuugen, der Porencephalie, der lobaren Sklerose 
oder der diffusen sklerotischen Gehirnatrophie. Wir haben frtiher er- 
sehen, dass bei der lobaren Sklerose der Erkrankungsprozess mehr an 
der Gehirnoberflache, speziell in der Rinde und den angrenzenden 
kurzen Markbahnen lokalisiert ist, wahrend bei Porencephalie und der 
diffusen sklerotischen Gehirnatrophie die weisse Substanz in starkem 
oder fiberwiegendera MaCe mit betroffen ist. 

Es ist daher verstandlich, dass bei weniger schweren Formen der 
lobaren Sklerose ohne ausgedehnte Rindenzerstorungen die Herd- 
symptome mehr in den Hintergrund treten, die Epilepsie und Demenz 
dagegen das Krankheitsbild beherrschen. 


1) Zitiert ngch Freud. 
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Durch Rindenzerstorungen im jugendlichen Alter zustande ge- 
kommene Ausfallssymptome sind aber auch viel leichter ausgleichbar 
als bei Marklasionen, und kann daher auch das spatere Verschwinden 
von ursprfinglichen Herdsymptomen bei gleichzeitiger Entwicklung von 
Epilepsie auf eine atrophische lobare Sklerose hinweisen. In diesem 
einen Punkt liegt iD den Ausfuhrungen Bourges fiber die Kennzeicben 
der atrophischen Sklerose eine Berechtigung; er schildert den Verlauf 
so, dass nach einem Stadium der Entwicklung von Konvulsionen, 
Lahmung und Kontrakturen ein Stadium des Stillstands und selbst 
der Besserung kommt, in dem die Epilepsie vorherrscht. 

An die Mbglichkeit einer atrophischen lobaren Sklerose 
ist daher in den Fallen von Epilepsie mit progredientem 
Schwachsinn im Kindesalter zu denken, in welchen der Be- 
ginn undVerlauf des Leidens auf eine organische Erkrankung 
hinweisen, Herdsymptome aber fiberhaupt fehlen oder nach 
anfanglichem Auftreten wieder zurfickgetreten sind. 


Erklaruiigni zu don Abkiirzungen (lcr Abbildungen 1—6. 


asc - Ram. asc. Kiss. Sylv. 

I» Ikiscludbildung der Gliafasern. 
C Capillare. 

C. ant. u. C. post. - Gyrus central, 
am. post. 

(V Corpus callosum. 

Cgl it| Cingulum. 

Cr - Corona radiata. 

Fi 1 


Fm 
Fs I 
F. Sy 
Gif ‘ 
Gin 


obere, untcre und mittlere 
Stirnwindumr. 


Fiss. Sylvii. 

Gliafasern. 

(lliafasernetz. 

Glz —- Gliazellcn. 

G. rect. Gyr. rectus, 
hor =■= Ramus horizont. Fiss. Sylvii. 
1. Xw. ----- liclite Zwisehensehicht des 
Stirnlappeninarks. 


N = Narbe. 

Nz — Nervenzellen. 

Nz — Nervenzellen. 

IV P 2 - oberes, unteres Schcitel- 
lappehen. 

Rz — glibse Randzone. 

Sfs, fm, ti = obere, mittlere und 
untere Stirnfurche. 

S. ip. Side, interparietal. 

Spci, spes -- Sule. praecentral. sup. u. 
inferior. 

S. pm. Gyrus supramarginalis. 

S. R. — Zentralfurche. 

S. r. Sule. radiatus. 

T, 1. Seldafenwiudung. 

Vh =- Vorderhorn. 

Vgr - Ventrikelgrau. 
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